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!.RESUMO 
As condições clínicas íntra-bucais e radiográficas dos maxilares de 107 
pacientes desdentados totais foram analisadas antes da confecção de próteses 
totais. O fluxo salivar, a quantificação e identificação das espécies de 
Candida, a presença de mucosite por próteses e os valores de IgA anti-
Candida salivar, foram avaliados antes e seis meses após a confecção de 
próteses totais nos pacientes. Foram encontradas alterações clínicas e 
radiográficas em cerca de 30% dos pacientes, algumas das quais interferiram 
com o tratamento proposto e necessitaram tratamento prévio. Os valores de 
fluxo salivar mostraram-se normais em todos os grupos etários, mas foram 
menores em pacientes do sexo feminino. Níveis mais elevados de Candida na 
saliva foram encontrados em pacientes com fluxo salivar reduzido, em 
mulheres e em pacientes com higiene das próteses considerada insatisfatória. 
Cerca de 80% dos pacientes apresentaram Candida na saliva em ambas as 
consultas, sendo que a espécie C. albicans representou cerca de 73% das 
espécies isoladas em ambas as consultas. Cerca de 92% dos pacientes já 
utilizavam próteses anteriores, dos quais 54% apresentaram mucosite por 
próteses na primeira consulta. Seis meses após a confecção das novas 
próteses, apenas 18% dos pacientes apresentavam mucosite. No entanto, o 
número de pacientes apresentando Candida na saliva na primeira e segunda 
consultas foi semelhante, mostrando que embora tenha sido obtida melhora 
clínica importante, o potencial de recidiva da condição permaneceu bastante 
alto. Não foi obtida correlação entre os valores de IgA anti-Candida e os 
níveis salivares de Candida e a presença de mucosite por PTs. 
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2.ABSTRACT 
The clinicai intra-oral and panoramic radiographic fmdings of 107 
clinically edentulous patients were studied before complete denture treatment. 
Also, salivary flow, Candida counts and species, presence of denture 
stomatitis and salivary anti-Candida IgA values were compared before and 6 
months after the introduction of the new complete dentures. Clinicai and 
radiographic fmdings were founded em about 30% of the patients, some of 
them interfering with the treatment, claiming for previous management. 
Salivary flow values were similar in all age groups, but lower in females. 
Salivary Candida counts were raised in patients with reduced salivary flow, in 
females and in those with insatisfactory denture hygiene. About 80% of the 
patients were Candida carriers in both examinations, and C. albicans was 
responsible for 73% ofthe species. Almost 92% ofthe patients were complete 
denture users in the frrst examination, 54% ofthem showed denture stomatitis. 
Six months after the introduction of new dentures, only 16% of the patients 
showed denture stomatitis. However, the number of Candida carriers in the 
first and in the second examinations were similar, showing that although we 
have obtained clinicai improvement in most of the cases, the denture 
stomatitis recurrence potential remained high. It was not obtained positive 
correlation between the values of salivary anti-Candida IgA and salivary 
Candida counts and presence o f denture stomatitis. 
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3. INTRODUÇÃO 
Estima-se que 12 a 64% da população adulta mundial é edêntula e as 
próteses totais duplas continuam sendo o tratamento mais utilizado para estes 
pacientes. A avaliação clínica e radiográfica das condições bucais antes da 
confecção de próteses totais é de fundamental importância para seu 
planejamento e sucesso (SEALS et al., 1992; NEV ALAINEN et al., 1997). A 
mucosite e as hiperplasias fibrosas são as principais alterações da mucosa 
bucal associadas ao uso de próteses totais. A mucosite ocorre principalmente 
no palato, associada à presença de bactérias e Candida. 
A presença de fungos do gênero Candida na cavidade bucal é observada 
em 25% a 50% da população adulta em geral (CANNON et al., 1995), valores 
que podem elevar-se até 90% quando consideramos apenas os usuários de 
próteses totais (JORGE et al., 1991; JORGE, 1996). A higienização deficiente 
é a principal causa da mucosite por próteses, mas deve-se considerar também 
deficiências imunológicas e fluxo salivar (ARENDORF & WALKER, 1987; 
DOROCKA-BOBKOWSKA et al., 1996; WEBB et al., 1998b). A confecção 
de novas próteses associada ou não ao uso de agentes químicos têm sido 
recomendada como forma de tratamento desta infecção (ARlKAN et al., 
1995). 
Entretanto, poucos estudos têm avaliado os efeitos do uso de novas 
próteses na quantidade de Candida na saliva e na mucosite por próteses. O 
objetivo deste trabalho foi determinar a presença de Candida na saliva de 
pacientes edêntulos antes e 6 meses após o uso de novas próteses totais 
considerando também os achados clínico-radiográficos, fluxo salivar, e 
anticorpos anti-Candída salivares. 
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4. REVISÃO DA LITERATURA 
4.1 O gênero Candida 
4.1.1. Características Gerais 
Leveduras são os únicos fungos nativos da cavidade bucal e a principal 
causa de infecção no homem. Há cerca de 56 gêneros e 500 espécies de 
leveduras já descritas e um número crescente sendo relatado. Já foram 
isolados 25 gêneros e 167 espécies no homem, mas somente 10 gêneros e 40 
espécies são considerados patogênicos (STENDERUP, 1990; LYNCH, 1994). 
As leveduras mais freqüentes na cavidade bucal e em outras superfícies 
mucosas são do gênero Candida, que compreende cerca de 200 espécies 
distribuidas na natureza, todas assexuadas e dimorfas, das quais algumas 
espécies podem viver como saprófitas comensais ou parasitas no homem 
(KREGER-VAN RlJ, 1984; FOTOS et al., 1991). 
São microrganismos Gram +, que podem ser encontrados na forma de 
leveduras, apresentando-se como células globosas, ovaladas ou alongadas, ou 
micélio, com suas células apresentando-se como filamentos, denominados 
pseudohifas, podendo também formar hifas verdadeiras (LACAZ et al., 1998; 
WEBB et al., 1998b). Em ágar Sabouraud, C. albicans apresenta-se como 
colônias brancas ou branco-amareladas, com diâmetro entre 4 a 8 mm, úmidas 
e cremosas e com odor característico. Em microcultivo em ágar fubá produz 
estruturas esféricas características denominadas clamidoconídeos, vesículas de 
parede espessa que não germinam nem produzem esporos (LACAZ et ai., 
1998). A identificação das espécies de Candida é feita através do microcultivo 
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em ágar fubá, para observação dos clamidoconídeos, semeadura em soro à 
37°C para observação da produção de tubo germinativo e provas bioquímicas 
de fermentação e assimilação de açúcares (SÁNDVÉN, 1990; WEBB et al., 
1998b ). Meios cromogênicos, kits comerciais e caracterização dos fungos por 
análise do DNA também têm sido utilizados para identificação das diferentes 
espécies e cepas (ASHMAN & PAPADIMITRIOU, 1990; SANDVÉN, 1990; 
SANGEORZAN et al., 1994; KINDELAN et al., 1998). 
Dentre as diversas espécies, C. albicans merece destaque na micologia 
médica por sua alta patogenicidade, entretanto espécies como C. tropicalis, C. 
guílliermondii, C. kefyr, C. krusei, C. viswanathii, C. parapsilosis, C. 
glabrata, C. stelatoidea, C. catenulada, C. lusitaniae, C. pulcherrima, C. 
zeylanoides, C. dattíla, C. famata, e C. inconspicua podem ser isoladas de 
seres humanos sadios ou apresentando micoses superficiais e profundas, sendo 
consideradas patogênicas (BUDTZ-JORGENSEN, 1990a; STENDERUP, 
1990; LYNCH, 1994). No homem podem ser isoladas na boca, orofaringe, 
secreção brônquica, dobras da pele e vagina, podendo ser encontrada 
virtualmente em todos os tecidos, à exceção dos cabelos, e especialmente no 
trato gastrointestinal, e ser eliminada pela urina e fezes (BERGENDAL et al., 
1979; L YNCH, 1994 ). A incidência de infecções por leveduras parece estar 
aumentando, principalmente após a epidemia de AIDS, sendo que espécies 
tidas como não patogênicas têm sido relatadas como causadoras de doença em 
humanos (BUDTZ-JORGENSEN, 1990a; SANDVÉN, 1990). Candida pode 
ser transmitida de pessoa para pessoa por contato íntimo entre parceiros 
sexuais ou entre pais e filhos (RUSSEL & LAY, 1973; SANGEORZAN et al., 
1994; DARWAZEH & AL-BASHIR, 1995). 
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4.1.2. Identificação das espécies de Candida 
C. albicans é a espécie mais comum na cavidade bucal, constituindo 60 
a 90% das espécies, podendo ser isolada a partir de crianças e adultos 
saudáveis ou portadores de candidose, incluindo usuários de próteses, 
indivíduos HIV -positivos, pacientes submetidos à radioterapia e portadores de 
síndrome de Sjõgren (ARENDORF & W ALKER, 1979, 1980; FRANKER et 
al., 1990; PAULA et al., 1990; BLAIR et al., 1995; DARWAZEH & AL-
BASHIR, 1995; KOGA-ITO, 1997; RAMIREZ-AMADOR et al., 1997; 
KINDELAN et al., 1998). 
Outras espécies incluindo C. tropicalis, C. glabrata, C. parapsilosis, C. 
krusei, C. kefyr, C. guilliermondii, C. mycoderma, C. lusitaniae, C. 
zeylanoides, C. famata, C. stellatoidea, C. paratropicalis, C. utilis, 
Rhodutorula sp., Saccharomyces sp., Pichia farinosa, também têm sido 
encontradas com freqüências menores nestes grupos (BUDTZ-JORGENSEN 
et al., 1975; ARENDORF & WALKER, 1979, 1980; FRANKER et al., 1990; 
PAULA et al., 1990; STENDERUP, 1990; CROCKETT et al., 1992; BLAIR 
et al., 1995; CANNON et al., 1995; DARWAZEH & AL-BASHIR, 1995; 
KOGA-ITO, 1997; RAMIREZ-AMADOR et al., 1997; KINDELAN et al., 
1998). 
BERGENDAL et ai. (1979) analisando espécies de Candida em 
portadores de próteses com e sem mucosite, encontraram as espécies C. 
albicans, C. tropicalis, C. parapsilosis, C. krusei, C. guilliermondii, C. 
glabrata, Saccharomyces sp., e Rhodutorula sp. na cavidade bucal e nas fezes 
destes pacientes. C. glabrata parece ser mais comum em usuários de próteses, 




Vários fatores têm sido implicados na patogenicidade de Candida, entre 
os quais sua capacidade de aderência às mucosas e outras superfícies, 
capacidade de formação de tubo germinativo, formação de pseudohifas, 
produção de enzimas histolíticas e endotoxinas. 
A aderência das leveduras às células epiteliais é um dos passos mais 
importantes no desenvolvimento da candidose, sendo provavelmente o fator 
isolado de maior importância na virulência do fungo, ocorrendo 
principalmente pela interação entre adesinas do microrganismo e receptores 
nas células epiteliais (WEBB et ai., 1998b). As possíveis adesinas da Candida 
são manoproteínas, glucano e quitina, proteínas da parede celular, lipídios e 
polímeros extracelulares. Essas adesinas encontram como receptores 
moléculas de fibronectina, fucose, lipídios, manose, N-acetilglicosamina, 
mucinas, lamininas e colágeno (DOUGLAS, 1985; DOUGLAS, 1987; 
OLSEN, 1990). A aderência é necessária para a colonização inicial e contribui 
para a persistência da Candida no hospedeiro. Sem se aderir, a taxa de 
crescimento de Candida é insuficiente para manter o fungo na boca ou trato 
gastrointestinal. A aderência é influenciada de um lado por fatores inerentes às 
leveduras e, por outro lado, por fatores do hospedeiro, como hormônios 
sexuais, presença de fibrina e fibrinogênio, viabilidade e tamanho das células 
de descamação da mucosa e estado dos tecidos bucais (OLSEN, 1990). A 
aderência pode ser mediada e facilitada por xerostomia, carboidratos, 
receptores epiteliais, fibronectinas, tipos específicos de queratina ou mesmo 
bactérias (ASHMAN & PAPADIMITRlOU, 1990; BUDTZ-JÕRGENSEN, 
1990a; FOTOS et al., 1991; JORGE et al., 1993a, b). Dentre as espécies, C. 
albicans possui a maior capacidade de aderência às células epiteliais e outras 
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superfícies, o que pode estar diretamente relacionado com sua ma10r 
patogenicidade (KIMURA & PEARSAL, 1978). 
Tubo germinativo é uma estrutura desenvolvida apenas pela espécie C. 
albicans, que aumenta sua capacidade de aderência às células epiteliais e ao 
acrílico, propiciando também aumento da habilidade invasiva às células do 
hospedeiro (KIMURA & PEARSAL, 1980; WEBB et al., 1998b). Anti-
füngicos podem modular o "clearance" de Candida da cavidade bucal, através 
da inibição da formação de tubo germinativo (ELLEPOLA & 
SAMARANA Y AKE, 1998). 
A forma de hifa!pseudohifa é tradicionalmente tida como a ma1s 
agressiva e mais resistente à fagocitose, sendo considerada a mais patogênica, 
mas blastósporos podem ser observados em casos de doença e hifas podem ser 
isoladas em pacientes sem lesão visível (TYLENDA et al., 1989; ASHMAN 
& PAPADIMITRIOU, 1990; FOTOS et al., 1991; ODDEN et al., 1994). A 
relação entre a forma miceliana e infecção parece residir no fato de que as 
pseudohifas, além de serem mais resistentes do que as leveduras à fagocitose 
por neutrófilos, penetram com mais facilidade nos tecidos, provavelmente pela 
atividade fosfolipásica concentrada em suas extremidades (HEIMDAHL & 
NORD, 1990). 
A secreção de enz1mas histolíticas geralmente contribui para a 
patogênese de infecções microbianas e C. albicans é produtora de numerosas 
enzimas, entre elas fosfolipase, lipase, fosfomonoesterase, hexosaminidases e 
pelo menos 3 proteinases aspárticas (ALLEN & BECK, 1987; KWON-
CHUNG & BENNETT, 1992). Estas enzimas favorecem sua implantação e 
penetração no tecido e amostras com atividade fosfolipásica aumentada 
aderem-se mais fortemente às células epiteliais bucais, aumentando sua 
patogenicidade (BARRET-BEE et al., 1985). 
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Outros fatores importantes na modulação da virulência entre as diversas 
espécies e cepas da mesma espécie, incluem os fatores "killer", a diversidade 
genética das leveduras, sua variabilidade fenotípica, capacidade de resistência 
aos anti-fúngicos e capacidade de penetração das hifas (POLONELLI & 
MORACE, 1986; ALLEN & BECK, 1987; SANGEORZAN et al., 1994; 
SOLL et al., 1994). A candidose pode ser desencadeada pela mesma cepa 
existente num determinado local, por uma cepa diferente exógena, ou ainda 
por uma cepa comensal habitante de outro local do organismo (SOLL et al., 
1994). 
A mucosite por 
principalmente por C. 
próteses, 
albicans 
por exemplo, parece ser causada 
e Streptococcus mutans, os dois 
microrganismos predominantes na superfície das próteses. Moléculas 
sintetizadas pelos Streptococcus, como os glucanos insolúveis em água, e 
inter-relações entre ambos os microrganismos parecem importantes na adesão 
(SHINADA et al., 1995; KOGA-ITO, 1997; WEBB et al., 1998b). A 
composição química da película adquirida da face interna das próteses totais e 
a relação das proteínas detectadas com a aderência de Candida à sua 
superfície pode esclarecer o mecanismo de colonização das células fúngicas 
na superfície da prótese total (EDGERTON & LEVINE, 1992). 
4.1.4. Resposta imunológica 
Considerando-se que as leveduras do gênero Candida estão presentes 
como comensais na cavidade bucal, em pacientes imunologicamente 
saudáveis os mecanismos de defesa do hospedeiro são suficientes para 
prevenir as infecções (HEIMDAHL & NORD, 1990; CHALLACOMBE, 
1994). A saúde bucal é dependente da integridade da mucosa, que 
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normalmente prevme a penetração de microrganismos assim como 
macromoléculas antigênicas. A presença de microbiota bucal estabelecida nas 
superficies bucais também é importante, pois inibe a colonização de Candída 
como resultado da competição por nutrientes ou possivelmente bloqueando 
receptores da superficie das células epiteliais. Fatores não imunológicos, como 
a contínua descamação das células epiteliais, podem limitar a aderência do 
fungo e a conseqüente infecção (CHALLACOMBE, 1994). 
A imunidade contra Candida é dada pela imunidade secretora nas 
mucosas, associada à imunidade celular quando o microrganismo invade o 
tecido, através da possível ação de células de Langerhans, células T 
supressoras, macróiàgos e neutrófilos (CHALLACOMBE, 1994). 
A candidose faz parte de um grupo de doenças de interesse particular, 
nas quais ambos os sistemas imunes humorais secretor e sistêmico, podem 
estar envolvidos na manutenção da saúde bucal. A indução da formação de 
anticorpos anti-Candida pode ser desencadeada pela imunização local na 
saliva ou através da estimulação do tecido linfóide associado ao trato 
gastrointestinal (CHALLACOMBE, 1994). A imunidade à Candída na 
cavidade bucal inclui mecanismos inespecíficos e específicos de defesa. O 
sistema inespecífico é representado basicamente pela saliva, a qual, além de 
conter fatores antimicrobianos como lisozima, lactoperoxidases, polipeptídeos 
ricos em histidina, calprotectinas, lactoferrina, IgA secretora, histatinas, 
mucinas, células fagocitárias e outras glicoproteínas salivares, mantém o 
equilíbrio ecológico bucal, previne a aderência microbiana aos tecidos por 
meios mecânicos, imunológicos e humorais, agindo também através da 
capacidade tampão e do fluxo salivar (PARVINEN & LARMAS, 1981; 
OKSALA, 1990; CHALLACOMBE, 1994; NÃRHI et al., 1994; VISSINK et 
al., 1996; YEH et al., 1997). 
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A saliva é composta pelo produto da secreção das glândulas salivares, 
associado à restos alimentares, células epiteliais descamadas, fluido gengiva! e 
microrganismos (VISSINK et al., 1996). A presença de saliva em quantidade 
e qualidade normais é fundamental para a manutenção da homeostase bucal, e 
sua falta ou diminuição podem acarretar, além da sensação de xerostomia, 
dificuldades na fala e deglutição, desconforto noturno, queimação na boca, 
dificuldade na utilização de próteses e aumento na susceptibilidade à infecções 
bucais e cáries (MANDEL, 1990; EDGAR, 1992; VISSINK et al., 1996). 
A imunoglobulina predominante na saliva é a IgA (cerca de 80% ), que 
sob condições normais é a única classe ativamente secretada na cavidade 
bucal (MESTECKY et al., 1986). As glândulas salivares menores, através do 
tecido linfóide associado aos duetos, a despeito da produção de 10% da saliva, 
são responsáveis pela produção de cerca de 25% da IgA salivar 
(CHALLACOMBE, 1994). A IgA anti-Candida parece ocupar receptores da 
superflcie dos fungo, causando sua agregação, inibindo sua aderência às 
células da mucosa bucal, a produção de enzimas e, conseqüentemente, sua 
colonização e crescimento, e a produção de IgA-proteinases por algumas 
espécies e cepas específicas de Candida parece relacionar-se à sua maior 
patogenicidade (EPSTEIN et ai., 1982; VUDHICHAMNONG et al., 1982; 
HEIMDAHL & NORD, 1990; FOTOS et al., 1991). 
As imunoglobulinas salivares anti-Candida, especialmente IgA, são 
comumente encontradas em pacientes saudáveis, mas seus valores 
apresentam-se aumentados em portadores de altos níveis de Candida na saliva 
ou com quadro clínico de candidose, reforçando a participação das 
imunoglobulinas na resposta imune à Candida e da relação de seus títulos com 
as concentrações salivares de Candida (LEHNER, 1966; EPSTEIN et al., 
1982; JEGANATHAN et al., 1987; WRAY et al., 1990; IVANYI & WONG, 
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1992; COOGAN et al., 1994; KOGA-ITO, 1997). Esta correlação, entretanto, 
não foi encontrada na saliva de idosos e de pacientes com periodontite crônica 
do adulto (JORGE, 1995; JORGE JÚNIOR, 1996). 
Atualmente, as técnicas mais utilizadas para a detecção de anticorpos 
são as reações de imunofluorescência e ELISA, as quais permitem identificar 
os isotipos dos anticorpos, sendo que a utilização de antígeno citoplasmático e 
técnica ELISA parecem ser as mais confiáveis (JEGANATHAN & CHAN, 
1992; KOGA-ITO, 1997). A pesquisa de IgA anti-Candida na superficie das 
células fúngicas ou na saliva são importantes no diagnóstico das candidoses 
(UNTERKIRCHER et ai., 1983; POLONELLI et ai., 1991). 
4.2. Candidose bucal 
4.2.1. Presença de Candida na cavidade bucal de humanos 
As leveduras são os únicos fungos pertencentes à microbiota normal do 
homem, e a presença de espécies do gênero Candida na cavidade bucal pode 
variar de 10 a 70% em indivíduos sadios, variação decorrente dos diferentes 
métodos de coleta, origem das amostras, meios de cultura, grupos de 
indivíduos estudados e métodos de análise (GERGELI & URI, 1961; 
WILLIAMSON, 1972 a, b; BURFORD-MASON et ai., 1988; STENDERUP, 
1990; FOTOS et ai., 1991; MARSH et ai., 1992; WEBB et al., 1998b). 
Quando a fonte utilizada é a saliva total, o isolamento de leveduras varia de 25 
a 71% em indivíduos adultos saudáveis e C. albicans participa com 4 a 62% 
do total de leveduras isoladas (STENDERUP, 1990; FOTOS et ai., 1991). Em 
indivíduos saudáveis, Candída está presente na cavidade bucal de cerca de 
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15% dos recém-nascidos, 50% dos infantes com 1 a 18 meses de idade, 10% 
das crianças e cerca de 20% dos adultos (L YNCH, 1994 ). 
Ainda não está claro porque alguns pacientes são portadores de Candida 
e outros não, entretanto fatores nutricionais, interações com a microbiota 
bacteriana e a presença de anticorpos específicos na saliva parecem ser 
relevantes (STENDERUP, 1990). Vários outros fatores também podem 
influenciar o estado de portador dos indivíduos, dentre os quais estão a dieta, 
diferenças nos tecidos do hospedeiro e fluidos corpóreos, e grupo sangüíneo 
(SAMARANAYAKE, 1986; BURFORD-MASON et al., 1988; BUDTZ-
JÕRGENSEN, 1990a). Candida não está distribuída uniformemente na boca e 
o dorso da língua parece ser o reservatório primário do fungo, a partir do qual 
o restante da mucosa, como palato e mucosa jugal, assim como a superfície 
dos dentes, placa bacteriana e saliva tomam-se colonizados secundariamente 
(ARENDORF & WALKER, 1980). 
Nos recém-nascidos, a origem dos fungos parece ser o trato vaginal 
matemo durante o parto e alimentos ou objetos contaminados levados à boca, 
mas nas primeiras semanas há certa proteção, conferida pelas imunoglobulinas 
oriundas da mãe através da placenta ou do leite (RUSSEL & LA Y, 1973; 
DARWAZEH & AL-BASHlR, 1995). Em crianças, a presença de C. albicans 
na cavidade bucal é de 5 a 7% nas primeiras horas após o nascimento, 14% 
após a primeira semana, 50% das crianças com menos de 1 ano de idade, cerca 
de 49% das crianças entre 3 e 5,5 anos e 65% das crianças de 6 a 12 anos 
(RUSSEL & LAY, 1973; LAY & RUSSEL, 1977; BERDICEVSKY et al., 
1984; DARW AZEH & AL-BASHIR, 1995; KOGA-ITO, 1997). Em pacientes 
hospitalizados, C. albicans é isolada em valores superiores à 80%, atingindo 
índices semelhantes aos encontrados em pacientes HIV -positivos e com AIDS 
(FRANKER et al., 1990; WILKIESON et al., 1991 ). 
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4.2.2. Fatores predisponentes à candidose bucal 
Candidose é a infecção micótica oportunista mais comum da cavidade 
bucal de humanos. Tem sido reconhecida como entidade clínica desde 
Hipócrates no século 4 D.C., mas sua patogênese ainda não é completamente 
entendida (KWON-CHUNG & BENNETT, 1992; LYNCH, 1994). C. 
albicans é a espécie mais freqüentemente envolvida, mas outras espécies têm 
sido freqüentemente isoladas, particularmente de indivíduos 
imunocomprometidos, e candidemias em pacientes recebendo terapia anti-
fúngica têm sido relacionadas à espécies não-albicans, como C. parapsilosis, 
C. krusei e C. glabrata, usualmente mais resistentes aos agentes anti-fúngicos 
(ODDS et al., 1989; HEIMDAHL & NORD, 1990; NGUYEN et al., 1996). 
A simples presença de leveduras não é sinônimo de doença e para que 
haja candidose deve ocorrer desequilíbrio no sistema de defesa do hospedeiro, 
e a presença de fatores predisponentes locais e sistêmicos, que facilitem ao 
fungo a proliferação e ataque aos tecidos bucais (ASHMAN & 
PAPADIMITRIOU, 1990; BUDTZ-JÕRGENSEN, 1990a; ALLEN, 1992). 
Candida normalmente apresenta-se na forma comensal na cavidade bucal de 
indivíduos saudáveis, entretanto em determinados indivíduos e situações 
específicas, cepas usualmente endógenas podem produzir candidoses bucais 
(HOLMSTRUP & AXÉLL, 1990; FOTOS et a!., 1991; MATHABA et al., 
1995). A transformação da forma comensal para parasitária deve-se à fatores 
microbianos, ambientais e individuais. Algumas condições e fatores têm sido 
relacionados à passagem da forma comensal para quadros de candidose, no 
entanto mesmo altas contagens de Candida não indicam necessariamente 
sinais clínicos de candidose (STENDERUP, 1990). 
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Os fatores predisponentes à candidose bucal incluem fatores sistêmicos 
e locais, e têm sido eventualmente relacionados à tipos específicos de 
candidose (OKSALA, 1990; JORGE et al., 1993a, b; CANNON et al., 1995; 
WILSON, 1998). Os fatores sistêmicos incluem quadros de imunossupressão, 
desordens endócrinas, períodos de convalescência e hospitalização, 
deficiências nutricionais de ferro e vitaminas, terapias com drogas 
imunosupressoras, doenças malignas, caquexia, doenças hematológicas, 
alterações hormonais como gravidez e menopausa, uso de anticoncepcionais, 
disfunções leucocitárias e doenças mieloproliferativas (WALKER et al., 1973; 
SAMARANAYAKE, 1986; EPSTEIN, 1990; HEIMDAHL & NORD, 1990; 
OKSALA, 1990; FOTOS et a!., 1991; WAHLIN, 1991; FOTOS et ai., 1992; 
EPSTEIN et al., 1993; UMAZUME et al., 1995; WILSON, 1998). 
Quadros de imunossupressão, como na AIDS e quimioterapia, têm sido 
relacionados à maior susceptibilidade à candidose e infecção por espécies 
usualmente não encontradas em pacientes saudáveis (ODDS et al., 1989; 
TYLENDA et al., 1989; FRANKER et al., 1990; BUNETEL & 
BONNAURE-MALLET, 1996; TEANPAISAN & NITTAYANANTA, 1998). 
A prevalência de lesões por leveduras em pacientes HIV -positivos varia de 
50% a 90% dos casos, e o número de portadores de Candida chega a 94% 
(SAMARANAYAKE & HOLMSTRUP, 1989; FELIX & WRAY, 1993; 
GREENSPAN, 1994; TEANPAISAN & NITTAYANANTA, 1998). 
Desordens endócrinas como diabetes mellitus, hipoadrenalismo, 
hiperparatireoidismo, hipotireoidismo e hipoadrenocorticismo parecem 
correlacionar-se positivamente com aumento na susceptibilidade à candidose 
(KNIGHT & FLETCHER, 1971; EPSTEIN, 1990; OKSALA, 1990; UETA et 
al., 1993). A prevalência de mucosite por próteses, a freqüência de isolamento 
de espécies de Candida, sua densidade e aderência na mucosa palatina são 
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mais freqüentes em pacientes diabéticos (DOROCKA-BOBKOWSKA et a/., 
1996). 
Dentre os fatores locais, o fluxo salivar reduzido, e a alteração na 
composição da saliva, são considerados os mais importantes para a 
proliferação de Candida na cavidade bucal e desenvolvimento de candidose 
(PARVINEN & LARMAS, 1981; OKSALA, 1990; FOTOS et al., 1992; 
NAVAZESH et al., 1992; NÃRHI et al., 1993). O uso de medicamentos 
potencialmente xerostômicos, síndrome de Sjõgren e radioterapia da região de 
cabeça e pescoço são as príncipais condições que podem levar à hiposalivação 
(ROSSIE et al., 1987; HEIMDAHL & NORD, 1990; PAULA et al., 1990; 
REICHL, 1990; FOTOS et al., 1991; EPSTEIN et al., 1993; RAMIREZ-
AMADOR et al., 1997; KINDELAN et al., 1998). A radioterapia abrangendo 
a região facial, além da redução no fluxo salivar, pode provocar mucosite, 
favorecendo a colonização de Candida (ROSSIE et ai., 1987; EPSTEIN et ai., 
1993). 
Outros fatores locais importantes incluindo o uso de antibióticos tópicos 
e sistêmicos, sialoadenectomias, a erupção dentária com a formação da 
película adquirida sobre os dentes, ulcerações benignas ou malignas e 
descontinuidades da mucosa bucal, dieta rica em carboidratos, uso de próteses 
e outros aparatos acrílicos, uso de aparelhos ortodônticos e obturadores, têm 
sido demonstrados em estudos experimentais em animais e humanos (JONES 
& RUSSEL, 1973; SHAKIR et al., 1983; BERDICEVSKY et al., 1984; 
ARENDORF & ADDY, 1985; SAMARANAYAKE, 1986; JORGE et al., 
1987; MEITNER et al., 1990; OKSALA, 1990; FOTOS et ai., 1992; JORGE 
et al., 1993a, b; JORGE et al., 1997; NAGY et al., 1998). 
Existem controvérsias quanto à relação entre o tabagismo e o aumento 
nos níveis e variação nas espécies de Candida na cavidade bucal. Alguns 
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trabalhos não evidenciaram relação entre o tabagismo e o aumento no número 
de portadores de Candida (BASTIAAN & READE, 1982; OLIVER & 
SHILLITOE, 1984; STENDERUP, 1990), no entanto, o aumento da 
queratinização do epitélio em pacientes fumantes parece facilitar a aderência 
de Candida, promovendo consequentemente infecções por Candida na 
mucosa bucal e talvez até uma maior variedade de espécies (ARENDORF et 
al., 1983; ARENDORF & WALK.ER, 1984; CROCK.ETT et al., 1992; 
RINDUM et al., 1994; SAKKI et al., 1997; HOLMSTRUP, 1998). 
4.2.3. Participação de Candida em doenças bucais 
A participação de Candida está bem estabelecida em algumas doenças 
bucais, além da mucosite por próteses, como queilite angular (MacF ARLANE 
& HELNARSKA, 1976; OHMAN & JONTELL, 1988), e glossite romboidal 
mediana (ARENDORF & W ALK.ER, 1984 ), ainda que sua etiologia seja 
eminentemente multifatorial. Outras doenças talvez tenham participação de 
Candida na sua etiopatogenia, como a gengivite/periodontite (SCHEININ et 
al., 1992) e cárie dental (SAMARANAYAK.E et al., 1986; 
PIENIHÃKKINEN, 1988; KOGA-ITO, 1997). 
A retenção prolongada das células superficiais, alterações moleculares e 
aumento da quantidade de queratina em doenças como líquen plano, 
leucoplasias e hiperqueratoses podem favorecer o estabelecimento da Candida 
na mucosa oral (BASTIAAN & READE, 1982; KROGH, 1987; OKSALA, 
1990; FOTOS et ai., 1992). Leucoplasias são infectadas por Candida em cerca 
de 10% dos casos, líquen plano em 40% e lupus eritematoso em 50% dos 
casos (ARENDORF et al., 1983; AXÉLL et al., 1997). Candidose induzida 
experimentalmente na boca de ratos, embora confinada à camada córnea, está 
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associada à alterações significativas nos tecidos epiteliais e sub-epiteliais, o 
que sugere pelo menos um papel co-causativo da infecção por Candida em 
algiiDs casos de leucoplasia bucal em humanos (JONES & RUSSEL, 1973). 
Sugere-se que 5 a 10% das leucoplasias não-homogêneas infectadas por 
Candida podem desenvolver-se em carcinomas se não tratadas e na ausência 
de terapia anti-fúngica, provavelmente através da ação de compostos 
nitrosaminados produzidos pelas leveduras (KROGH, 1990; AXÉLL et al., 
1997). 
Parece haver associação positiva significante entre infecção por 
Candida e displasias epiteliais moderadas, glossite romboidal mediana e 
papilomas (BARRET et al., 1998). Candida parece ter a capacidade de induzir 
displasia em hiperplasias benignas, de agravar a severidade de displasias 
epiteliais, e mesmo promover transformação maligna em casos de displasia 
epitelial (ZHANG et al., 1994; BARRET et al., 1998). Existem relatos na 
literatura de desenvolvimento de carcinoma in situ e carcinoma invasivo em 
sítios de infecção crônica por Candida (PEDERSEN et al., 1989). No entanto, 
apesar da freqüente presença de Candida nos carcinomas, leucoplasias, e 
lesões de líquen plano bucal em humanos, não há evidências defmitivas da sua 
participação nessas lesões, sendo considerada ainda como um colonizador 
secundário da mucosa previamente alterada (FIELD et al., 1989). 
4.2.4. Classificação, diagnóstico e tratamento das candidoses bucais 
De acordo com a evolução, a candidose bucal é classificada em aguda e 
crônica. As formas agudas são subdivididas em pseudomembranosa e 
eritematosa/atrófica, e as crônicas em pseudomembranosa, hiperplásica 
(leucoplasia por Candida), atrófica, queilite angular e candidose mucocutânea 
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crônica (HOLMSTRUP & AXÉLL, 1990; KWON-CHUNG & BENNETT, 
1992; LYNCH, 1994; WEBB et al., 1998c). Formas diferentes de imunidade 
podem estar envolvidas nas várias formas de candidose (CHALLACOMBE, 
1994). 
As candidoses bucais podem ser divididas em primárias e secundárias. 
As primárias incluem as formas agudas (pseudomembranosa e eritematosa), as 
formas crônicas (hiperplásicas - nodulares e em placa -, eritematosas e 
pseudomembranosas), lesões associadas à Candida (mucosite por próteses, 
queilite angular e glossite romboidal mediana) e lesões primárias 
queratinizadas superinfectadas por Candida (leucoplasias, líquen plano e 
lupus eritematoso ). As secundárias incluem basicamente as manifestações 
orais da candidose sistêmica mucocutânea. As lesões associadas à Candida 
possuem etiologia multifatorial, decorrente de associação microbiana com 
leveduras (AXÉLL et al., 1997). 
Clinicamente, as lesões da forma pseudomembranosa aparecem como 
placas brancas e cremosas, localizadas principalmente na língua, palato e 
bochecha. A forma eritematosa apresenta-se como áreas avermelhadas com 
bordas pouco defmidas, no dorso lingual, mas podendo estender-se às 
comissuras labiais e faringe, eventualmente sintomáticas (HOLMSTRUP & 
AXÉLL, 1990). O tipo em "placa" apresenta-se como placas brancas, 
geralmente firmes e persistentes, circundadas por eritema. Na forma nodular, 
há formação de pápulas ou nódulos (BUDTZ-JORGENSEN, 1990a; 
HOLMSTRUP & AXÉLL, 1990). Pacientes HIV-positivos podem apresentar 
tipos diferentes de candidose (REICHART et al., 1994). Modelos 
experimentais em animais, especialmente em ratos, nos quais se consegue a 
padronização dos grupos estudados e da susceptibilidade à Candida, têm sido 
utilizados para o estudo das candidoses bucais (ALLEN, 1994). 
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O diagnóstico das candidoses bucais depende das características clínicas 
e da evolução, associadas à evidenciação das leveduras ou micélio em 
esfregaços, citologia e cortes histológicos corados por P AS, Grocott ou Gram, 
imunofluorescência, cultura de Candida a partir de amostras de saliva, swabs, 
impressão da mucosa, titulação de anticorpos anti-Candida salivares, 
hibridização in si tu e sondas de DNA (SAMARANA Y AKE & 
HOLMSTRUP, 1989; BUDTZ-JÕRGENSEN, 1990b; OLSEN & 
STENDERUP, 1990; REICHL, 1990; NIKAWA et al., 1992; AGUIRRE et 
al., 1996). 
O uso isolado de culturas positivas como critério de diagnóstico para 
candidose é inadequado, já que pacientes saudáveis podem ter Candida 
isolada a partir de amostras da cavidade bucal. É dificil saber se o fungo é o 
patógeno principal, secundário, ou mero achado acidental, e não há limite 
seguro de UFC/mL para diferenciar o comensalismo de estados patológicos 
(FOTOS et al., 1991; FOTOS et al., 1992). Até o momento o único critério 
amplamente aceito para o diagnóstico laboratorial é a invasão tecidual por 
fungos (FOTOS et al., 1991 ). Com freqüência são realizados testes 
terapêuticos como forma de descartar doenças com manifestação clínica 
similar e o diagnóstico de candidose implica na necessidade de se pesquisar 
fatores subjacentes que possam justificar a infecção e orientar o tratamento 
(FOTOSetal., 1991). 
O tratamento das candidoses bucais, incluindo a escolha do agente, a 
forma de administração e a duração da terapia, variam com o tipo de 
candidose, com as condições sistêmicas do paciente, com os fatores 
predisponentes envolvidos e com a severidade da manifestação clínica 
(SAMARANA YAKE & HOLMSTRUP, 1989; BUDTZ-JÕRGENSEN, 
1990a; EPSTEIN, 1990; FOTOS et al., 1992; ZEGARELLI, 1993; 
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GREENSPAN, 1994). Os agentes anti-fúngicos atualmente disponíveis 
incluem formulações tópicas (incluindo soluções, géis, pomadas, vernizes, 
pastilhas, tabletes, cremes e pós) e sistêmicas (por via oral ou endovenosa). As 
substâncias utilizadas incluem os derivados polienólicos (nistatina e 
anfoterícina B), azólicos (miconazol, cetoconazol, fluconazol e itraconazol), 
fluocitosina e griseofulvina (SAMARANAYAKE & HOLMSTRUP, 1989; 
BUDTZ-JÓRGENSEN, 1990a; EPSTEIN, 1990; FOTOS et al., 1992; 
ZEGARELLI, 1993; GREENSPAN, 1994). 
4.3. Pacientes edêntulos 
4.3.1. Características clínicas e radiográficas 
Pacientes idosos, institucionalizados ou não, incluindo usuários de 
próteses, usualmente não recebem cuidados odontológicos apropriados. O 
aumento do número de lesões associadas ou não ao uso de próteses, precária 
condição geral dos dentes e higienização deficiente, reforçam a necessidade de 
avaliações bucais periódicas e incremento na higiene bucal neste grupo etário 
(JORGE et al., 1991; SAMARANAYAKE et al., 1995; BUDTZ-
JÕRGENSEN et a!., 1996). 
Alguns estudos têm mostrado a presença de alterações da normalidade, 
como grânulos de Fordyce, língua fissurada, língua saburrosa e varizes 
linguais, e lesões como hiperplasias fibrosas, leucoplasias, queilite actínica e, 
eventualmente carcinomas espinocelulares, em pacientes idosos, mostrando 
incidências mais elevadas neste grupo etário e chamando a atenção para a 
necessidade de cuidados odontológicos nestes pacientes (HALPERIN et al., 
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1953; JORGE et al., 1991; SAMARANAYAKE et a!., 1995; MacENTEE et 
al., 1998). 
Lesões associadas à Candida ou causadas por Candida, como mucosite 
por próteses, queilite angular, hiperplasias fibrosas inflamatórias e glossite 
romboidal mediana ou candidose atrófica de dorso lingual, também são 
bastante freqüentes nestes pacientes, especialmente em usuários de próteses 
(HALPERlN et al., 1953; JORGE et a!., 1991; SAMARANAYAKE et al., 
1995; MacENTEE et al., 1998). 
Pacientes desdentados totais usualmente são adultos de faixa etária 
avançada, nos quais a possibilidade da presença de alterações radiográficas 
degenerativas fisiológicas e seqüelas do tratamento odontológico nos 
maxilares é maior em relação aos pacientes dentados e de faixas etárias mais 
jovens (ANGULO, 1989). Diversos estudos têm avaliado a indicação de 
radiografias neste grupo de pacientes, comparando os dados fornecidos e sua 
relação com o tratamento protético a ser instituído com o potencial cumulativo 
de efeitos danosos da radiação X nos pacientes (RITCHIE & FLETCHER, 
1979; KEUR, 1986; KEUR et al., 1987; LYMAN & BOUCHER, 1990). 
Alguns estudos sugerem a realização de radiografias prévias ao 
tratamento, já que este grupo de pacientes usualmente não mantém retornos 
constantes ao cirurgião-dentista, sendo interessante certificar-se de que os 
tecidos de suporte das próteses totais estão livres de qualquer anormalidade 
(PERRELET et al., 1977; RlTCHIE & FLETCHER, 1979; SPYROPOULOS 
et al., 1981; WRlGHT, 1983; JONES et al., 1985; KEUR, 1986; DIAS & 
JIFFRY, 1988; KAYMENYI et ai., 1993). Além disso, o exame radiográfico 
também é útil para planejamento do tratamento protético, fornecendo indícios 
de necessidade de cirurgia pré-protética ou não (MATTESON, 1997). 
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O exame radiográfico parece indicado como registro inicial de 
tratamento para novos pacientes edêntulos, devendo-se evitar exames 
periódicos, exceto quando houver indicação clínica (LLOYD & GAMBERT, 
1984; COUNCIL ON DENTAL MATERIALS, INSTRUMENTS AND 
EQUIPMENT, 1988; MATTESON et al., 1991; KOGON et al., 1995). 
Entretanto, outros estudos têm indicado exames radiográficos neste 
grupo de pacientes somente quando houver indicação clínica, achados de 
relevância na história dentária ou sintomatologia relatada pelo paciente, 
sugerindo critérios de seleção para as radiografias (WHITE et al., 1984; 
LYMAN & BOUCHER, 1990; KOGON et al., 1991; RUSHTON & 
HORNER, 1996). 
A radiografia panorâmica, eventualmente complementada por tomadas 
periapicais de áreas específicas, tem sido a técnica mais utilizada e 
preconizada (BREMNER & GRANT, 1971; AXELSSON, 1988; 
EDGERTON & CLARK, 1991; KANTOR, 1993; SOIKONNEN et al., 1994), 
muito embora alguns estudos tenham incluído a utilização de outras tomadas, 
como radiografias oclusais e periapicais de boca completa (SWENSON & 
HUDSON, 1967; MOURSHED, 1969; SCANDRETT et al., 1973a; 
GIORDANO et al., 1996). Embora SCANDRETT et al. (1973b), tenham 
citado que o exame periapical completo foi mais eficiente que o panorâmico 
na detecção de raizes residuais, RITCHIE & FLETCHER (1979) e JONES et 
ai. (1985) compararam os achados fornecidos por exames panorâmicos e 
periapicais de boca completa em pacientes desdentados totais, concluindo que 
os achados encontrados foram semelhantes e, portanto, a indicação de 
radiografias panorâmicas é mais adequada. 
A comparação de estudos que analisaram os achados de radiografias 
prévias ao tratamento neste grupo de pacientes é dificultada pela diferença nas 
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entidades radiográficas relatadas, pelas diversas técnicas e materiais 
empregados, pela diferença na defmição das populações edêntulas avaliadas, 
pelo nível de valorização da saúde bucal dos pacientes e por diferenças na 
qualidade dos cuidados odontológicos prévios dispensados à cada população 
estudada (JONES et al., 1985). Contudo, mesmo sendo realizados em países 
sócio-economicamente diferentes, mostraram resultados muito próximos 
(SWENSON & HUDSON, 1967; MOURSHED, 1969; BREMNER & 
GRANT, 1971; ETTINGER, 1971; PERRELET et al., 1977; RlTCHIE & 
FLETCHER, 1979; SPYROPOULOS et al., 1981; KEUR et al., 1987; DIAS 
& JIFFRY, 1988; ANGULO, 1989; EDGERTON & CLARK, 1991; SEALS 
et al., 1992; KAIMENYI et al., 1993; SOIKONNEN et al., 1994). 
Dois estudos analisaram o número de achados radiográficos em grupos 
distintos de pacientes desdentados, numa mesma instituição nos EUA em 
1985 e 1992, encontrando um número significativamente menor de alterações 
no segundo grupo, diferença que pode ser atribuída à melhora na habilidade 
profissional nas cirurgias orais, ao aumento na utilização de radiografias pré e 
pós-cirúrgicas e a maior porcentagem da população com acesso à cuidados 
odontológicos (JONES et al., 1985; SEALS et al., 1992). 
A porcentagem de pacientes considerados positivos em outros estudos, 
ou seja, aqueles com presença radiográfica de alguma alteração, variou de 20 a 
50%, no entanto houve variação dos achados radiográficos analisados. A 
despeito da incidência elevada de observações, diversos autores concordam 
que muitas não necessitam de tratamento ou são fenômenos fisiológicos, 
bastando seu acompanhamento clínico-radiográfico (JONES et a/., 1985; 
GARCIA et al., 1987; KEUR et al., 1987; DIAS & JIFFRY, 1988; 
EDGERTON & CLARK, 1991; SEALS et al., 1992; KAYMENYI et al., 
1993; SOIKONNEN et a!., 1994; KOGON et al., 1997). 
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Raízes residuais são os achados radiográficos mais comuns na maioria 
dos estudos, com prevalências que variam de 17 a 63,8% do total de 
observações, sendo encontradas em 1 a 33,4 o/o dos pacientes, mais freqüentes 
na maxila, principalmente na região posterior, e eventualmente múltiplas 
(RITCHIE & FLETCHER, 1979; SPYROPOULOS et al., 1981; KEUR et al., 
1987; AXELSSON, 1988; DIAS & JIFFRY, 1988; ANGULO, 1989; 
EDGERTON & CLARK, 1991 SEALS et al., 1992; KAYMENYI et al., 
1993; SOIKONNEN et ai., 1994 ). 
Dentes retidos, especialmente caninos superiores e terceiros molares, 
representam até 20% do total de achados radiográficos e são detectados em 1 a 
10% dos pacientes (ETTINGER, 1971; PERRELET et al., 1977; 
SPYROPOULOS et al., 1981; JONES et al., 1985; EDGERTON & CLARK, 
1991; YAMAOKA et a!., 1996). 
As radiopacidades incluem principalmente osteoescleroses, que 
representam até 24% do total de achados, sendo mais comuns na região 
posterior da mandíbula (SPYROPOULOS et al., 1981; DIAS & JIFFRY, 
1988; EDGERTON & CLARK, 1991). Corpos estranhos, incluindo 
fragmentos metálicos compatíveis com amálgama, agulhas, fragmentos de 
vidro, fios metálicos de amarria, restos de guta-percha ou material de 
impressão, instrumentos fraturados e fragmentos de projéteis representam 1,7 
a 25% do total de achados (SPYROPOULOS et al., 1981; JONES et ai., 1985; 
KEUR et al., 1987; DIAS & JIFFRY, 1988). Outras radiopacidades incluindo 
sialolitos, linfonodos calcificados, lesões da doença de Paget, osteíte 
condensante, dentes supranumerários, odontomas, seqüestros ósseos, 
tubérculo geniano calcificado, e artéria facial calcificada são incomuns 
(BREMNER & GRANT, 1971; ETTINGER, 1971; RITCHIE & FLETCHER, 
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1979; SPYROPOULOS et ai., 1981; KEUR, 1986; AXELSSON, 1988; 
SOIKONNEN etal., 1994). 
As radioluscências incluem principalmente cistos, dos tipos residual, de 
Stafne, dentígero e maxilar mediano anterior, representando até 11% do total 
de achados, acometendo cerca de 5% dos pacientes (KEUR et al., 1987; DIAS 
& JIFFRY, 1988; ANGULO, 1989; EDGERTON & CLARK, 1991). 
Patologias no seio maxilar, como cistos mucosos e espessamentos difusos da 
mucosa sinusal, acometem até 7% dos pacientes (KEUR et al., 1987; 
SOIKKONEN & AINAMO, 1995). Embora a região da articulação 
temporomandibular não seja de fácil visualização nas tomadas intra-orais e 
mesmo nas panorâmicas, até 17% dos pacientes desdentados totais podem 
apresentar alterações condi1ares (KEUR et al., 1987; SOIKONNEN et ai., 
1994). 
Algumas alterações morfo-fisiológicas mandibulares ocorrem em 
pacientes desdentados, como superficialização do forame mentoniano e do 
canal mandibular, decorrentes da reabsorção do osso alveolar (BREMNER & 
GRANT, 1971; JONES et ai., 1985; SEALS et ai., 1992; SOIKONNEN et ai., 
1994). Outras, como mudança do ângulo goniano e da altura do côndilo e do 
ramo mandibulares, não parecem ocorrer ou ocorrem de forma branda neste 
grupo de pacientes (CASEY & EMRlCH, 1988; RAUSTIA & SALONEN, 
1997). A superficialização do forame mentoniano é a alteração fisiológica 
encontrada com maior freqüência, acometendo até cerca de 42% dos 
pacientes, sendo comumente bilateral e mais freqüente em mulheres 
(BREMNER & GRANT, 1971; JONES et ai., 1985; SEALS et ai., 1992; 
SOIKONNEN et ai., 1994). A calcificação do ligamento estilohióide não é 
incomum, parece estabelecer-se na infància e adolescência de forma linear e 
contínua a partir da parte superior do ligamento, e com a idade outras áreas do 
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ligamento também parecem sofrer ossificação, sendo visualizadas em até 30% 
das radiografias panorâmicas de pacientes edêntulos (KEUR et al., 1986; 
OMNELL et a!., 1998). 
4.3.2. Fluxo salivar 
O termo xerostomia usualmente refere-se à quetxa subjetiva ou 
sensação de boca seca, enquanto hiposalivação ou redução no fluxo salivar são 
expressões mais utilizadas para indicar diminuição objetiva, comprovada por 
mensuração do fluxo salivar (SREEBNY & V ALDINI, 1987; NAVAZESH et 
al., 1992; NÂRHI, 1994; BILLINGS et a/., 1996; NEDERFORS et al., 1997). 
Pacientes com queixas de xerostomia podem não apresentar diminuição 
objetiva do fluxo salivar, pacientes com hiposalivação podem não apresentar 
queixa de xerostomia e o fluxo salivar pode estar diminuído em até 50% antes 
que a sensação de xerostomia ocorra (DAWES, 1987; HANDELMAN et al., 
1989; GILBERT et al., 1993; NÂRHI, 1994; BILLINGS et al., 1996; 
VISSINK et al., 1996; NEDERFORS et al., 1997; WANG et a/.; 1998). 
Estudos têm mostrado que cerca de 1 O a 50% dos pacientes adultos e 
idosos podem apresentar queixa de xerostomia (ÜSTERBERG et al., 1984; 
JORGE et a/., 1991; GILBERT et al., 1993; NÃRHI, 1994; 
SAMARANAYAKE et a!., 1995; BILLINGS et al., 1996; VISSINK et al., 
1996; NEDERFORS et al., 1997). Têm sido sugerida correlação entre as 
queixas de xerostomia e o aumento da idade, com pacientes do sexo feminino 
principalmente, com o número de drogas potencialmente xerostômicas 
utilizadas pelos pacientes, com a respiração bucal, e com o grau de 
desidratação do paciente (PAR VINEN & LARMAS, 1982; NÂRHI et al., 
1992; GILBERT et al., 1993; NÃRHI, 1994; NEDERFORS et al., 1997). 
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Muito embora as queixas de xerostomia sejam mais comuns em pacientes 
mais idosos, diferenças significativas entre o fluxo salivar obtido de grupos 
etários diferentes não têm sido encontradas (PARVINEN & LARMAS, 1982; 
VISSINK et al., 1996). 
A variabilidade do fluxo salivar entre indivíduos, e na mesma pessoa 
em diferentes períodos do dia, dificulta o estabelecimento do fluxo salivar 
padrão ou normal e a definição do valor a partir do qual o paciente deve ser 
considerado xerostômico (GILBERT et al., 1993; WANG et al., 1998). Para o 
fluxo salivar total não estimulado, os valores de fluxo normal situam-se 
próximos de 0,3 a 0,4 mL/min, e os valores de hiposalivação situam-se abaixo 
de 0,2 ou O, 1 mL/min (SREEBNY & V ALDINI, 1987; EDGAR, 1992; 
EPSTEIN & SCULLY, 1992; NÃRHI et al., 1993; NÃHRI, 1994). 
NA V AZESH et al. (1992) sugerem que valores de fluxo salivar em mg/min 
ou em mL!min podem ser utilizados, pela proximidade de equivalência entre 
ambos. 
O fluxo salivar não estimulado é um indicador da taxa constante de 
secreção das glândulas, e como estas funcionam durante todo dia, ao menos 
com uma taxa basal, a saliva total não estimulada parece ser a mais indicada 
para a avaliação geral da capacidade salivar e correlação com os sintomas de 
xerostomia (NEDERFORS, 1993; W ANG et al., 1998). 
As diferenças com relação ao fluxo salivar não estimulado entre 
pacientes de diferentes faixas etárias são mais discretas ou inexistentes quando 
analisamos o fluxo salivar estimulado, sugerindo que, embora pareça existir 
diminuição do fluxo salivar em idosos, a função das glândulas salivares, 
através de sua capacidade de reserva, não é alterada significativamente, e estas 
podem responder com aumento no fluxo quando devidamente estimuladas 
(BEN-ARYEH et al., 1984; VISSINK et al., 1996). 
29 
Diversas causas podem estar relacionadas à disfunção das glândulas 
salivares, com conseqüente diminuição de sua função, levando à redução do 
fluxo salivar (SCHUBERT & IZUTSU, 1987). Dentre estas, a relação entre 
diversos medicamentos e seu potencial em induzir hiposalivação têm sido 
amplamente discutida na literatura (GRAD et ai., 1985; HANDELMAN et al., 
1989; SREEBNY et ai., 1989; NÃRHI et al., 1992; NÃRHI, 1994). Cerca de 
400 medicamentos já foram relacionados à redução no fluxo salivar, incluindo 
principalmente drogas anorexiantes, anti-convulsivantes, anti-histamínicas, 
anti-colinérgicas, anti-psicóticas, relaxantes musculares, anti-hipertensivas, 
diuréticas, psicotrópicas (especialmente anti-depressivos tricíclicos ), anti-
parkinsonianas, anti-arrítmicas, e ansiolíticas (SREEBNY & SCHW ARTZ, 
1986; SCHUBERT & IZUTSU, 1987; MILLER et ai., 1992; GILBERT et a/., 
1993; LUCAS, 1993). Outros fatores e condições incluem a sindrome de 
Sjõgren e a síndrome "Sicca", radioterapia na região de cabeça e pescoço, e a 
síndrome da queimação de boca ou "burníng mouth syndrome" (SREEBNY & 
VALDINI, 1987; NÃRHI, 1994). 
A utilização de medicamentos aumenta com a idade, e as mulheres 
parecem utilizar medicamentos mais freqüentemente que os homens e em 
maior quantidade (MILLER et al., 1992). Existem variações quanto à 
sensibilidade das diferentes glândulas salivares, incluindo parótidas, 
submandibulares, sublinguais e glândulas menores, às drogas (WU & SHIP, 
1993). A composição inorgânica da saliva não parece ser afetada pela 
diminuição do fluxo salivar, embora a composição orgânica possa apresentar 
alterações, diminuindo sua capacidade de defesa, principalmente pela redução 
na secreção de IgA (SMITH et al., 1992; LUCAS, 1993; BILLINGS et a/., 
1996; VISSINK et al., 1996). 
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A hiposalivação pode se refletir na prevalência e gravidade de algumas 
doenças bucais, alterações na microflora e no padrão de crescimento de alguns 
microrganismos, alterações no paladar e no hálito, queixas quanto à 
mastigação, deglutição e fala, e causar intenso desconforto aos pacientes, 
inclusive com relação às próteses dentárias (SREEBNY & V ALDINI, 1987; 
WRIGHT, 1987; GILBERT et al., 1993; MEURMAN & RANTONEN, 1994; 
NA V AZESH et a!., 1995). 
4.3.3. Presença de Candida, uso de próteses e mucosite por próteses 
Talvez o fator mais freqüentemente relacionado ao aumento dos níveis 
de Candida intra-bucal e na prevalência de candidose seja o uso de próteses, 
especialmente totais (ARENDORF & WALKER, 1980; BERDICEVSKY et 
a!., 1980; MARSH et a!., 1992; NÃRHI et al., 1993; NANETTI et al., 1993; 
ÓHMAN et al., 1995; WEBB et a/., 1998c). Contudo, muito embora a 
mucosite por próteses ou mucosite relacionada à próteses pareça estar 
intimamente relacionada com a presença de Candida, sua etiologia ainda é 
considerada multifatorial (BLAIR et al., 1995; SAKKI et al., 1997; WILSON, 
1998). Bactérias associadas ao palato e à face interna das próteses totais são 
comumente encontradas, sugerindo que também possam participar na 
patogênese da condição (KOOPMANS et al., 1988; VASILLAS et al., 1992; 
LUCAS, 1993; RADFORD & RADFORD, 1993; ÓHMAN et al., 1995; 
KOGA-ITO, 1997; KULAK et a/., 1997; SAKKI et a/., 1997; SATO et al., 
1997; MÃHÓNEN et al., 1998; NIKAWA et al., 1998; WEBB et al., 1998a, 
c). 
Dentre os co-fatores associados à patogênese da mucosite por próteses 
podem ser destacados o uso contínuo e noturno das próteses, presença de 
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microporosidades e superficie áspera na resma, material utilizado na 
confecção das próteses, irritação e reação alérgica ao acrílico, redução do 
fluxo salivar e alterações no pH sob a área coberta, traumatismos e outras 
alterações epiteliais pelo uso das próteses com favorecimento da aderência dos 
microrganismos, deficiência na limpeza mecânica das próteses pela saliva, e 
deficiências na limpeza das próteses pelos pacientes (DAVENPORT, 1970; 
BUDTZ-JÕRGENSEN & LÕE, 1972; BUDTZ-JÕRGENSEN & KNUDSEN, 
1978; WATSON & MacDONALD, 1982; ROTROSEN et a!., 1986; 
ARENDORF & WALKER, 1987; VIGILD, 1987; BUDTZ-JÕRGENSEN, 
1990a; EPSTEIN, 1990; REICHL, 1990; JORGE et a!., 1991; LUCAS, 1993; 
NÃRHI et al., 1993; NANETTI et a!., 1993; SAKKI et al., 1997; WEBB et 
al., 1998c). Estes fatores causam alterações na face interna das próteses ou na 
superfície epitelial, que favorecem a colonização e proliferação de Candida ou 
a ação de seus produtos e toxinas, determinando o aparecimento da mucosite 
(BUDTZ-JÕRGENSEN et al., 1975; BUDTZ-JÕRGENSEN, 1990a; 
IACOPINO & WATHEN, 1992; NÃRHI et al., 1993; BLAIR et al., 1995). 
Candida pode ser encontrada na saliva de 60 a 1 00% dos portadores de 
próteses totais com ou sem mucosite (BUDTZ-JÓRGENSEN et al., 1975; 
BERGENDAL et al., 1979; BERDICEVSKY et al., 1980; BLAIR et al., 
1995; BUDTZ-JÕRGENSEN et al., 1996; KOGA-ITO, 1997; MARTIN-
MAZUELOS et a!., 1997; SAKKI et al., 1997). A mucosite por próteses têm 
sido encontrada em 11 a 67% dos usuários de próteses totais, sendo mais 
comum na mucosa palatina e em mulheres, freqüentemente assintomática e 
podendo estar associada à queilite angular em 30 a 80% dos casos 
(DAVENPORT, 1970; BUDTZ-JÕRGENSEN et a!., 1975; ARENDORF & 
WALKER, 1987; JORGE et al., 1991; IACOPINO & WATHEN, 1992; 
NÃRHI et a!., 1993; SAKKI et a!., 1997; WEBB et al., 1998b; WILSON, 
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1998). Clinicamente caracteriza-se por áreas atróficas e eritematosas, 
eventualmente descamativas, sangrantes e papilares, acometendo extensões 
variáveis do palato duro e, menos comumente, do rebordo inferior 
(NEWTON, 1962). A presença de leveduras tende a estar associada com 
fatores biológicos dos indivíduos, mas fatores comportamentais refletindo seu 
estilo de vida parecem ser mais importantes no desenvolvimento da mucosite 
por próteses (SAKKJ et al., 1997). 
Consultas posteriores à confecção e instalação de próteses totais, para 
instrução e monitoração da higiene e conservação das próteses, não são 
habituais, dificultando o diagnóstico e tratamento da mucosite, especialmente 
em pacientes institucionalizados (JEGANATHAN & PAYNE, 1993; BLAIR 
et al., 1995; PIETROKOVSKY et al., 1995a). Pacientes psiquiátricos, pelo 
problema sistêmico, pela xerostomia ou por deficiências de higienização, 
apresentam níveis de Candida mais elevados na cavidade bucal e maior 
prevalência de mucosite por próteses (CARR et al., 1993; LUCAS, 1993). 
Curiosamente, as opiniões dos pacientes quanto à satisfação com as próteses 
usualmente não apresentam correlação com a avaliação profissional. A 
despeito do estado precário das próteses usualmente encontrado e de níveis 
insatisfatórios de higiene bucal, grande parte dos pacientes mostram-se 
satisfeitos com as próteses que utilizam (HOYEN-CHUNG, 1989; 
PIETROKOVSKY et al., 1995b). 
Em vista de sua etiologia multifatorial, o tratamento da mucosite por 
próteses também não é único e deve incluir melhora na higiene bucal e das 
próteses, associada à substâncias químicas antisépticas e anti-fúngicas, e 
eventualmente a confecção de novas próteses (WEBB et al., 1998d). A 
higiene das próteses totais e da cavidade bucal, através de diversos métodos, 
usualmente é insatisfatória em pacientes desdentados, e deve ser sempre 
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enfatizada como forma básica de tratamento da mucosite, em especial em 
grupos etários mais avançados (DA VENPORT, 1970; AMBJÕRSEN & RlSE, 
1985; ARENDORF & WALKER, 1987; RALPH, 1988; HOYEN-CHUNG, 
1989; HOAD-REDDICK et al., 1990; DRAKE et al., 1992; MURAKAMI et 
ai., 1996; WEBB et al., 1998a, d; WILSON, 1998). 
A suspensão da utilização noturna das próteses e sua embebição em 
soluções contendo, por exemplo, hipoclorito de sódio ou clorexedina, tem sido 
recomendada com freqüência como auxiliar no tratamento da mucosite 
(BUDTZ-JÕRGENSEN & LÕE, 1972; BUDTZ-JÕRGENSEN & 
KNUDSEN, 1978; BUDTZ-JÕRGENSEN, 1979; MÃ.HÕNEN et al., 1998; 
WEBB et al., 1998c, d; WILSON, 1998). 
A associação de terapia anti-fúngica tópica ou sistêmica, em adição às 
medidas de higienização bucal e das próteses, têm sido sugerida com 
freqüência (IACOPINO & WATHEN, 1992; ZEGARELLI, 1993; BUDTZ-
JÕRGENSEN & CARLINO, 1994; KÕNSBERG & AXÉLL, 1994; 
PARVINEN et al., 1994; BANTING et al., 1995; CANNON et al., 1995; 
DIAS et al., 1997; MARTIN-MAZUELOS et al., 1997; CROSS et al., 1998; 
WILSON, 1998), no entanto recorrências são bastante freqüentes após a 
suspensão dos medicamentos e algumas cepas de Candida parecem mostrar 
resistência aos anti-fúngicos, em especial ao fluconazol (BERGENDAL et al., 
1979; BUDTZ-JÕRGENSEN, 1990a; PERSSON et al., 1991; FOTOS et al., 
1992; MARTIN-MAZUELOS et al., 1997; HUNTER et al., 1998). Anti-
fúngicos associados à agentes condicionadores teciduais têm sido utilizados 
como material de reembasamento de próteses totais, visando maior contato do 
agente com o tecido (SCHNEID, 1992; NIKA WA et al., 1997; WEBB et al., 
1998d). 
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KULAK et al. (1994) e ARIKAN et al. (1995) compararam a eficácia 
do fluconazol em tabletes, associado ou não à clorexedina, e a confecção de 
novas próteses sem medicação no tratamento da mucosite por próteses 
generalizada e localizada, concluindo que o segundo método foi mais efetivo 
que os outros dois na melhora da inflamação e na diminuição da colonização 
por Candida nos casos de mucosite generalizada. No tratamento da mucosite 
por próteses simples localizada o tratamento protético foi mais efetivo. 
Eventualmente, a melhora microbiológica, com a diminuição das contagens de 
Candida na saliva, não é acompanhada por melhora clínica significativa e a 
eliminação da lesão clínica pode não ser acompanhada da eliminação de 




Os objetivos deste estudo foram determinar a presença de Candida na 
saliva de pacientes edêntulos antes e 6 meses após a confecção de novas 
próteses totais, considerando-se as características clínicas e radiográficas, 
fluxo salivar, presença de anticorpos IgA anti-Candida e presença de 
mucosite por próteses. 
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6. MATERIAL E MÉTODOS 
6.1. Características da população avaliada 
Fizeram parte deste estudo 107 pacientes clinicamente edêntulos em 
tratamento para confecção de próteses totais duplas na Clínica Odontológica 
de Graduação da FOPIUNICAMP. Dados pessoais e informações referentes às 
histórias médica e odontológica, utilização de medicamentos, hábitos nocivos 
e outras informações foram registradas nas fichas de todos os pacientes. Na 
história médica, incluiu-se as doenças presentes no momento do exame e as 
que ocorreram anteriormente, e os medicamentos utilizados restringiram-se 
aqueles em uso durante o período deste estudo. A anamnese e os exames 
físicos extra-bucal e intra-bucal foram realizados por um único examinador e 
todas as informações transcritas para uma ficha clínica padronizada para o 
estudo (ANEXO A). 
Os pacientes foram questionados quanto aos hábitos de tabagismo 
(tempo do hábito, tipo de fumo utilizado, quantidade) e etilismo (tempo do 
hábito, tipo de bebida utilizada, quantidade). Quanto ao motivo pelo qual os 
pacientes procuraram a Faculdade para confecção de novas próteses, 9 
pacientes procuraram tratamento para confecção de suas primeiras próteses 
totais duplas e 98 pacientes já utilizavam próteses totais. Nestes últimos foram 
considerados os principais motivos para confecção de novas próteses totais, 
incluindo: má-adaptação das próteses, deficiências na retenção, estabilidade, 
desgaste das próteses, fraturas das próteses, traumas, dores maxilares ou 
faciais, estética deficiente e dificuldades na mastigação ou deglutição. 
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6.2. Tempo de edentulismo, utilização e higiene das próteses 
O tempo de edentulismo e o tempo de uso de próteses totais foram 
obtidos dos pacientes. Os pacientes que já faziam uso de próteses totais 
tiveram suas peças protéticas avaliadas subjetivamente quanto à satisfação 
individual e objetivamente quanto à higiene. As próteses foram classificadas 
quanto à satisfação individual no momento do exame em ótimas, boas, 
regulares, ruins e péssimas. A avaliação profissional quanto à higiene das 
próteses totais foi dividida em: O- satisfatória (ausência de restos alimentares 
e/ou resíduos nas próteses); 1 -regular (presença de restos alimentares e/ou 
resíduos removíveis ocupando apenas a face interna das próteses); 2 -
deficiente (presença de restos alimentares e/ou resíduos nas faces interna e 
externa das próteses); e 3 -insatisfatória (presença de restos alimentares e/ou 
resíduos não removíveis, como cálculo e pigmentação nicotínica, nas 
próteses). 
6.3. Exames físicos extra-bucal e intra-bucal 
As lesões extra e intra-bucais, assim como as variações da normalidade 
da boca, encontradas no exame fisico foram descritas no prontuário e, quando 
necessário, os pacientes foram encaminhados ao OROCENTRO da 
FOPIUNICAMP ou à Serviço Médico para diagnóstico e tratamento. 
Os pacientes portadores de mucosite por prótese foram identificados 
como portadores de lesão, e o tipo clínico de mucosite (I, li ou III), segundo 
os critérios de NEWTON (1962), registrado na ficha clínica. 
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6.4. Avaliação radiográfica 
O exame radiográfico foi realizado com auxílio de aparelho radiográfico 
panorâmico/cefalométrico (marca Vílla Sistemi Medicalí - Dabi-Atlante, 
modelo Rotograph Plus, 220 V) e filmes panorâmicos (marca Kodak), 
complementado quando necessário por tomadas periapicais, realizadas em 
aparelho para radiografias intra-orais (marca Gnatus, modelo XR6010, 60 kV, 
10 mA, 127 V) e filmes periapicais (marca Kodak, modelo Ektaspeed plus). 
As radiografias foram reveladas em processador automático (marca Flat Co. 
Ltd., modelo Levei 360, 220V), interpretadas em negatoscópio com máscara 
para o tipo específico de filme, e analisadas segundo LANGLAND et ai. 
(1982). Os achados foram divididos em dois grupos: GRUPO I, que 
correspondeu às alterações consideradas fisiológicas ou variações da 
normalidade, incluindo superficialização do forame mentoniano, alterações no 
processo estilóide e ligamento estilo-hióide (alongamento do processo 
estilóide e/ou calcificação do ligamento estilo-hióide), pneumatização do seio 
maxilar, diferenças no trabeculado ósseo e presença de álveolos pós-
exodontias; e GRUPO li, que correspondeu às alterações consideradas 
patológicas, incluindo raízes residuais, dentes inclusos, osteoescleroses, 
corpos estranhos, e outras radiopacidades e radioluscências. As alterações 
encontradas foram comunicadas aos pacientes e, quando necessário, foram 
abordadas antes do tratamento protético. 
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6.5. Coleta de saliva e fluxo salivar 
As queixas subjetivas quanto ao fluxo salivar foram obtidas de todos os 
pacientes e classificadas em fluxo reduzido (xerostomia), normal e abundante 
(síalorréia). Foram realizadas duas coletas de saliva, uma antes do término da 
confecção das próteses totais novas e outra 6 meses após a data de término do 
tratamento protético. A coleta anterior ao tratamento protético foi realizada 
nos 107 pacientes e a segunda coleta de saliva em 85 pacientes que retornaram 
seis meses após o término do tratamento protético. A saliva total não 
estimulada foi coletada por 5 minutos (min) em frascos de vidro estéreis, 
identificados e pesados individualmente, em cada coleta. Os pacientes foram 
instruídos a reterem na cavidade bucal a saliva produzida, depositando-a nos 
frascos em intervalos de um minuto. As coletas foram realizadas no mínimo 
duas horas após qualquer refeição e, nos casos de portadores de próteses 
antigas, foi solicitada sua remoção durante a coleta. Após a coleta, o material 
foi armazenado em geladeira à 4° C e processado no máximo três horas após a 
coleta. O peso de cada coleta foi medido em balança de precisão (marca 
Marte, modelo AL 500, 220V) e ajustado para fluxo em miligramas (mg)/min 
para cada paciente. Os valores de fluxo salivar foram expressos em mL!min, 
considerando-se 1 miligrama (mg) equivalente a 1 mililitro (mL). O fluxo 
salivar obtido de cada paciente na 1 a e na 2• coletas foi classificado em 
reduzido, normal e abundante, segundo EDGAR & O'MULLANE (1996). 
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6.6. Quantificação, isolamento e identificação de Candida 
A análise microbiológica foi realizada com a saliva utilizada para 
medição do fluxo salivar. Após a medição do fluxo, o conteúdo da coleta foi 
homogeneizado em agitador (marca Marconi, modelo MA 162, 220V) e feitas 
diluições. Alíquotas de 0,1 mL de saliva pura foram acrescidas de 0,9 mL de 
solução fisiológica estéril e novamente homogeneizadas, gerando amostra de 
saliva diluída à 10·1• Quando necessário, da amostra diluída à 10·1 foi obtida 
alíquota de O, 1 mL e acrescida de 0,9 mL de solução fisiológica estéril, 
obtendo-se diluição 10·2• Alíquotas de 0,1 mL da saliva pura, da diluição 10-1 
e, eventualmente da diluição 10"2, foram semeadas em duplicata em placas de 
Petri de cultura com ágar Sabouraud dextrose com cloranfenicol (0,1 mg de 
quemicetina succinato por mL de meio) e incubadas em estufa de cultura 
(marca Fabbe, 110 V) a 37° C por 48 horas. 
Meio ágar Sabouraud dextrose com cloranfenicol 
Caldo Sabouraud ............................................................. 30 g 
Ágar ............................................................................... 20g 
Quemicetina succinato .................................................. O, 1 g 
Água destilada . . . ... .. . .. .. ... ..... .... .. . .. .. . .. ..... .. ..... .. .. . .. .. .. ... .. 1 000 mL 
As culturas positivas foram contadas em contador de colônias (marca 
Phoenix, modelo CP 600, 220 V) e foi obtida a média das placas para 
determinação do número de UFCs, selecionando-se, sempre que possível, a 
diluição que apresentou entre 30 e 300 colônias típicas por placa. Foram 
consideradas colônias típicas aquelas de coloração branca, formato esférico ou 
ligeiramente irregular, foscas, com aparência de porcelana, com diâmetro 
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entre 4 e 8 mm e odor característico do gênero (Figura 1 ). Colônias com 
aspecto ou odor atípico foram testadas por coloração de Gram, para descartar 
colônias contaminantes de bactérias resistentes ao cloranfenicol. 
FIGURA l. Colônia de leveduras do gênero Candida em ágar Sabouraud. 
O resultado, em UFC/mL de saliva, foi dado pela multiplicação da 
média do número de colônias das duas placas pelo fator de diluição e pela 
alíquota utilizada. Assim, os resultados da média das placas foram 
multiplicados por 1 O vezes para saliva pura, por 100 vezes para diluição 1 o·' e 
por 1000 vezes para diluição 10·2. Os pacientes foram enquadrados em três 
categorias de acordo com os valores de UFC/mL obtidos em cada uma das 
duas coletas: "negativos" (quando os valores de UFC/mL foram iguais à zero, 
pacientes que não apresentaram crescimento de colônias em duas amostragens 
consecutivas), "portadores" (que apresentaram valores de UFC/mL entre 1 e 
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399) e "positivos" (que apresentaram valores de UFC/mL superiores à 400), 
segundo OLSEN & STENDERUP ( 1990). 
As colônias de cada tipo morfológico característico foram isoladas em 
duplicata e annazenadas em frascos contendo água destilada esterilizada à 
temperatura ambiente, identificados de acordo com o paciente de origem. 
A identificação das espécies foi realizada segundo o preconizado por 
SANDVÉN (1990) e LARONE (1995), através dos testes de formação de 
clamidoconídeos e tubo germinativo, fermentação de carboidratos 
(zimograma) e assimilação de carboidratos (auxanograma). As amostras foram 
previamente repicadas a partir das colônias isoladas no frasco contendo 
solução salina estériL 
Formação de clamidoconideos - Utilizou-se o meiO ágar-fubá 
autoclavado e aquecido, depositado sobre lâmina de vidro, aguardando-se seu 
resfriamento e endurecimento, após o que semeou-se sobre sua superficie a 
amostra a ser analisada. O conjunto foi incubado em placa de Petri, com 
algodão embebido em água, à temperatura ambiente por 72 horas ou mais e a 
leitura foi feita sob microscopia óptica (Microscópio binocular: marca Zeiss). 
A visualização de clamidoconídeos indicou positividade no teste (Figura 2). 
Meio ágar-fubá + tween 80 
Tween 80 .......... .................... ....... ................................... lO mL 
Fubá ................. ............................ ................... ................ 40 g 
' 
Agar ............. ......... .. ....... .................. ........ ... .................... l5 g 
Água destilada .............. ............. ...... ... ............................ l 000 mL 
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FIGURA 2. Presença de clamidoconídeos em ágar-fubá. 
Formação de tubo germinativo - Utilizou-se l mL de soro humano 
depositado em tubo de ensaio 1 Ox 100, acrescido de uma alçada da amostra a 
ser analisada e incubado em banho-maria (marca Ética, modelo 314.6, ll OV) 
à 37° C por duas horas. Após a incubação, dispensou-se urna gota da 
suspensão em lâmina, recobriu-se com laminula e visualizou-se ao 
microscópio óptico (Microscópio binocular, marca Zeiss). A presença de tubo 
germinativo indicou positividade no teste (Figura 3). 
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FIGURA 3. Presença de tubo germinativo em soro humano. 
Provas de fermentação de carboidratos (zimograma) - Utilizou-se o 
meio Vermelho Fenol acrescido de 4 açúcares - glicose, sacarose, maltose e 
lactose -, depositado no interior de tubos de ensaio l5xl50 contendo l tubo de 
Durham colocado com a abertura voltada para o fundo do tubo. O conteúdo de 
meio em cada tubo foi suficiente para cobrir o tubo de Durham e mais cerca 
de 50% de sua altura. De cada amostra das colônias foi feita suspensão 
adicionando-se todo o material coletado de Yz placa de Petri semeada, em 1 
mL de solução salina estéril. Foram utilizados 0,4 rnL de cada amostra, 
pipetando-se, através de pipetas automáticas, O, l mL de suspensão e 
adicionando-se em cada um dos 4 tubos de ensaio, cada um contendo um dos 
quatro açúcares. Os tubos foram incubados em estufa a 38°C por 48 a 96 horas 
para leitura dos resultados. A mudança de coloração do vermelho para o 
amarelo mostrou mudança no pH do meio, indicando produção de ácido na 
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fermentação e a presença de bolhas de gás preenchendo parcialmente ou 
completamente o interior do tubo de Durham indicou produção de gás no 
processo de fermentação (Figura 4). 
Nleio Vermelho Fenol 
Caldo vermelho feno I ..................................................... 16 g 
Água destilada . . . . . . . . . . . . . . .. .. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .. . . . . . . . .. l 000 mL 
pH -7,2 
Adiciona-se 0,25 g do açúcar em cada 100 mL do meio 
FIGURA 4. Tubos l5xl50 contendo os açúcares glicose, sacarose, maltose e 
lactose, mostrando viragem ácido-gás nos três primeiros e negatividade da 
prova para lactose. 
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Provas de assimilação de carboidratos (auxanograma) - Depositou-se 
18 a 20 mL de meio específico para a prova em tubos de ensaio 20x200, 
autoclavando-os e mantendo-os em banho-maria à 50° C. Em cada tubo 
verteu-se 0,6 mL de suspensão forte de cada amostra (n° lO na escala 
MacFarland), agitou-se a mistura em agitador, depositando-a em placa de 
vidro. Em separado preparou-se solução de cada um dos cinco açúcares -
glicose, galactose, sacarose, maltose e lactose - em concentração de 20%. 
Discos de papel de filtro de diâmetro de cerca de 6 mm foram embebidos em 
cada um dos açúcares e depositados na superfície do meio resfriado e 
endurecido. As placas foram incubadas em estufa a 37°C por no mínimo 72 
horas e a presença de halo claro ao redor dos discos indicou positividade de 
assimilação para o açúcar em questão. Em alguns casos foi realizada a 
substituição dos discos após 72 horas para meLhor visualização do halo. 
Meio para assimilação de carboidratos 
Sulfato de amônia ....................... ..... ...... .... .... ...... ........... 5,0 g 
Sulfato de magnésio ............ ........ ....... ...... ....... .... ..... ...... 0,5 g 
' 
Agar .......... .......... .. ............. ....... ........... .. ......................... 20 g 
Fosfato de potássio monobásico ..................................... 1 ,O g 
Água destilada . . . . . . . . . . . .. . . . . . . . . .. . . . . . . . .. ... . . .. . . . .. . . . .. .. . . .. . .. . . . .. . l 000 mL 
A positividade de cada amostra aos testes de formação de 
clamidoconídeos e de formação de tubo gerrninativo caracterizaram a espécie 
C. albicans. As respostas às demais provas foram avaliadas e as espécies 
foram classificadas de acordo com a Tabela 1. 
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TABELA I. Características bioquímicas, de microcultivo e formação de tubo germinativo de espécies do gênero Candida. • 
Espécies Tubo Clamidoconfdeos Pseudohifa ou Fermentação de Assimilação de 
de Candida Gcrminativo hifa verdadeira Carboidratos*** Carboidratos 
Gli Sac Mal La c Gli Gal Sac Mal La c 
ulbicans + + + NG N- NG -1- + + + + 
tropicalis + A/G AIG A/G -1- + + + + 
guilliennondii + i\IG AJG -I- -1- + + + + 
krusei + A/O -1- 1- -1- + 
lusitaniae + NG NG -I- -1- + + + + 
parapsilosis + NG -I- -1- -1- + + + + 
ke.fyr + NO NO -I- AIO + + + + 
(pse udot ropicalis) 
glabrala NG -I- -I- -1- + 
rugosa + -1- -I- -I- -1- + + 
stel/atoidea** v v + NO ? NG -1- + + + 
.fama ta NG -I- -I- NG + + + + + 
lipolytica + -1- -I- -1- -I- + 
*Baseado em SANDVEN (1990) e LARONE (1995). 
** Atualmente considerada uma variante de Candida albicans 
*** A == produção de ácido; G = produção de gás; V == variável ( + ou-) 
**** C guilliermondii assimila rafinose e C. lusitaniae não 
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6.7. Identificação da presença de anticorpos salivares do tipo lgA anti-
Candida 
A detecção da presença de anticorpos anti-Candida do tipo lgA na 
saliva de cada paciente foi realizada através de método ELISA, padronizado 
no Laboratório de Patologia Bucal da FOPIUNICAMP. Foram obtidas suas 
titulações antes do término do tratamento protético e 6 meses após a colocação 
das novas próteses totais. No momento da coleta inicial de saliva e da coleta 6 
meses após o término do tratamento protético, 1 mL de saliva de cada paciente 
foi obtido, centrifugado (centrífuga marca F anem, modelo 204 NR, 11 O V) a 
2000 rotações por minuto (rpm) por 1 O min. em tubos de ensaio 7x70, e o 
sobrenadante foi acondicionado em eppendorfs plásticos. À cada eppendorf 
foram adicionados O, 1 mL de EDT A (LabSynth, Diadema/SP), O, 1 mL de 
azida sádica a 0,02% e 0,1 mL de PMSF (Sigma) a 5 M, para conservação da 
saliva, que foi estocada resfriada à - 20° C. 
O antígeno foi preparado a partir da amostra de Candida albicans (F-
72) proveniente do Laboratório de Microbiologia da Faculdade de 
Odontologia de São José dos Campos, cultivada em caldo Sabouraud 
Dextrose. A amostra foi incubada a 37°C durante 48 horas sob agitação. Após 
este período, fo i adicionado ao crescimento 0,2g de timerosol por litro de 
meio, seguindo-se a incubação por 24 horas a 37°C. A cultura foi centrifugada 
a 5000 rpm por 1 O min., o sobrenadante desprezado e o sedimento suspenso 
em tampão PBS e centrifugado novamente. As células foram lavadas por mais 
duas vezes, seguindo-se o mesmo procedimento. Um última lavagem foi 
realizada utilizando-se o tampão Tris HCl 0,5M, EDTA SmM, pH 7,5. A 
segmr, o sedimento foi suspenso em tampão Tris adicionado de PMSF 
5nM/mL, e mantido em câmara fria (4°C) por 24 horas sob agitação com 
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pérolas de vidro. Nas primeiras 4 horas, foi adicionado 0,5 mL de PMSF em 
intervalos de uma hora. O material solúvel foi separado por centrifugação 
(1 0000 rpm/20 min. ), dializado contra água destilada por 24 horas e a seguir 
liofilizado (liofilizador MLW LGA 05). 
A concentração ótima de antígeno para a sensibilização das placas foi 
previamente estabelecida por titulação em bloco. Para isto utilizou-se soros 
positivos e negativos, variando as concentrações dos antígenos de 1 a 
20J..Lg/mL. Padronizadas as condições, as placas de poliestireno, com 96 
orificios foram sensibilizadas com 50 J..LL de antígeno (1 J..Lg/mL) de Candida 
em relação de 1 :20 em tampão carbonato-bicarbonato IM pH 9,6 em cada 
poço e deixadas "overnight" em geladeira a 4°C. 
Tampão Carbonato-Bicarbonato 1M pH 9,6 
Bicarbonato de sódio IM pH 8,5 ............ ........ ................. 1 OOmL 
Carbonato de sódio 1M pH 11 ,O ...................................... 1 OOmL 
Adiciona-se a solução de menor pH na de maior pH até atingir-se o pH 
desejado (9,6). 
As placas foram então lavadas com PBS por duas vezes, e colocados 
SOJ.!L de solução de gelatina a 0,5% em PBS em cada poço, ficando as placas 
na estufa de cultura a 37° C por uma hora, para bloquear os sítios livres do 
poliestireno. 
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PBS (Salina tampão fosfato pH 7,0) 
Solução A (ácido)- KH2P04 •• . . ..•..•••••••.••••••.••••••••••••• •• ••••. 27,21 g 
Água destilada . . . . . . . . . . . . . .. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .. .. . .. . . . . . .. . . . . . . . . . . . . . . . . 1 000 mL 
Solução B (básico)- Na2HP04 .... . . . . .. ....... . ....................... 28,39 g 
Água destilada .......... ..................................................... .... 1 000 mL 
Mistura-se 6,1 mL da solução B com 1, 7 g de NaCl + Água destilada 
até completar 200 mL; levamos posteriormente ao pHmetro e, com a solução 
A, acertamos o pH para 7,0 
Após este tempo, as placas foram lavadas com PBS + Tween 20 a O, 1% 
por 4 vezes, secas, e foi colocado 50 J.!L de solução com PBS + Tween 20 a 
O, 1% +gelatina a O, 1% em cada poço. Foi adicionada a saliva nas di luições de 
1 :8 e 1:16, ou 1:16 e 1 :32, adicionando-se 7,14 J.LL de saliva em cada poço 
para a diluição 1 :8, 3,33 J.LL de saliva para a diluição 1:16 e 1,61 J.LL para a 
diluição 1:32. Foi observado para que no fmal do acréscimo da saliva, apenas 
restassem no poço 50 J.!L da mistura. As placas seguiram então para estufa de 
cultura, onde permaneceram incubadas a 37° C por duas horas. Ao término do 
tempo foram lavadas com PBS + Tween 20 O, 1 o/o por 4 vezes e foi adicionada 
a imunoglobulina anti-IgA humana associada à peroxidase (Anti-human IgA -
A 0295 - Sigma Irnmunochemicals, St. Louis, Mo, USA), diluída em I: I 000 
em PBS + Tween 20 a O, I% + gelatina a O, 1%. Incubaram-se novamente as 
placas em estufa a 3 7° C por uma hora. 
As placas foram retiradas da estufa e lavadas com PBS por 3 vezes. 
Acrescentou-se a cada poço 50 J.!L de urna solução de 6 mg de OPD (Sigma) 
em 12 mL de tampão citrato-ácido cítrico a 100 mM em pH 5,8 e 12 J.!L de 
H20 2 a 30o/o, como substrato para revelação da atividade da peroxidase. 
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Tampão citrato-ácido cítrico 1 OOmM pH 5,8 
Fosfato de sódio monobásico 100 mM .................................. 100 mL 
Citrato de sódio 1 O mM ...................................................... ... 1 00 mL 
Ajustar o pH para 5,8 com ácido cítrico 
A reação com o substrato foi desenvolvida por 5 a 1 O minutos a 
temperatura ambiente e imediatamente bloqueada com 50 ~ de ácido 
sulfúrico (H2S04) a 5 M, totalizando 1 OO~L em cada poço. As densidades 
óticas (DO) foram lidas num leitor de ELISA (Microplate reader, marca Bio-
Rad, modelo 450, 127 V), onde foram analisadas segundo a intensidade de 
coloração obtida em cada poço, fornecendo os resultados do ensaio (Figura 5). 
Ácido sulfúrico 5M 
Ácido sulfúrico ............. .......................................................... 26 mL 
Água destilada .................... .................................................... 7 4 mL 
Os valores de lgA salivar, na titulação de 1:16, foram agrupados em três 
grupos: baixos (entre 0.001 e 0.499), médios (entre 0.500 e 0.999) e altos 
(acima de 1.000), visando facilitar sua correlação com os dados de 
quantificação de Candida na saliva. 
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FfGURA 5. Placa de ELISA para IgA anti-Candida. 
Para facili tar as correlações envolvendo presença de rnucosite e 
contagens de Candida, os pacientes foram divididos em dois grupos: o 
primeiro contendo 98 pacientes incluindo 87 usuários de PTs duplas e ll 
usuários de PTs superiores na primeira consulta, e o segundo incluindo 9 
pacientes não usuários de PTs na primeira consulta. Os resultados obtidos 
sobre a presença ou não de fungos do gênero Candida, com identificação de 
suas espécies, e sobre a titulação de anticorpos do tipo anti-Candida na saliva 
foram correlacionados com o hábito de tabagismo, valores e alterações no 
fluxo salivar, e com a substituição das próteses nos pacientes. 
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7. RESULTADOS 
7.1. Características da população avaliada 
Um total de l 07 pacientes clinicamente edêntulos foram analisados 
sendo 38 do gênero masculino e 69 do gênero feminino, com relação de 1:1.8 
entre homens e mulheres. A idade variou de 27 aos 84 anos, com média de 
60,8 ± 10,81 anos. Entre os homens, a idade variou de 33 a 84 anos com 
média de 61,4 ± l1,63 anos e entre as mulheres, variou de 27 a 78 anos com 
idade média de 60,5 ± l 0,42 anos. Cerca de 83% dos pacientes (84% dos 
homens e 82% das mulheres), tinham mais que 51 anos de idade e 42% ( 45% 
dos homens e 40% das mulheres), estavam na 73 década de vida. A 
distribuição dos pacientes quanto ao gênero e tàixa etária está demonstrada na 
Tabela 2 e na Figura 6. 
TABELA 2. Distribuição dos pacientes quanto ao gênero e faixa etária 
(n= L07). 
Faixa etária <40 41-50 51-60 61-70 > 71 Total 
(anos) 
Gênero M 3 (7,9%) 3 (7,9%) 8 (21.1%) 17 (44,7%) 7 (18,4%) 38 (100%) 
F 3 (4.3%) 9 (13,1%) 19 (27,5%) 28 (40,6%) 10 (14,5%) 69 (100%) 
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FIGURA 6. Distribuição dos pacientes por gênero e faixa etária (n= 1 07). 
Dos I 07 pacientes, 72% tinham cor da pele branca, 19,6% eram pardos 
e 8,4% negros. Do total, 65,8% dos homens e 75,4% das mulheres eram 
brancos. Quanto ao grau de instrução, 88,8% dos pacientes (84,2% dos 
homens e 91,3% das mulheres) foram classificados como sem instrução ou 
com instrução primária. A maioria dos pacientes eram aposentados (53,3%); 
3 I ,9% das mulheres exerciam atividades domésticas e a maior diferença fo i 
encontrada entre homens (42, l %) e mulheres (17,4%) que trabalhavam fora 
do lar. Quanto ao estado civil, a maioria dos pacientes (61,7%), 79% dos 
homens e 52,2% das mulheres, era casada. A maior diferença encontrada foi 
entre homens e mulheres viúvas (2,6 e 29%, respectivamente). A distribuição 
dos pacientes quanto à cor da pele, grau de instrução, ocupação, local de 
residência e estado civil está demonstrada na Tabela 3 e a distribuição dos 
pacientes quanto à cor da pele, grau de instrução e estado civil está 
demonstrada nas Figuras 7, 8 e 9. 
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TABELA 3. Distribuição dos pacientes quanto ao estado civil, cor da pele, 
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15 {14, 1 %) 
FIGURA 7. Distribuição dos pacientes quanto à cor da pele (n=l07). 
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FIGURA 8. Distribuição dos pacientes quanto ao grau de instrução (n=l07). 
12 
21 




FIGURA 9. Distribuição dos pacientes quanto ao estado civil (n= l 07). 
Dos 107 pacientes, 9 (8,4%), 7 homens (18,5%) e 2 mulheres (2,9%), 
estavam confeccionando suas primeiras próteses totais duplas. Onze pacientes 
(10,3%), 2 homens (5,3%) e 9 mulheres (13,1%), já utilizavam próteses totais 
superiores e estavam confeccionando as primeiras próteses inferiores, além da 
troca das próteses superiores que já utilizavam. Dos 87 pacientes (81 ,3%) que 
já utilizavam próteses totais superiores e inferiores, as queixas de má-
adaptação, deficiências na retenção e estabilidade e desgaste das próteses 
foram as mais comuns, sendo relatadas por 26,2% dos pacientes (28,9% dos 
homens e 24,6% das mulheres). A segunda queixa mais comum foi de fratura 
das próteses ou dos elementos dentários das próteses antigas, sendo relatada 
por 23,4% dos pacientes (28,9% dos homens e 20,3o/o das mulheres). Traumas 
ocasionados pelas próteses, estética deficiente, dificuldades na mastigação e 
deglutição e queixas de dores na articulação temporomandibular, ouvido, 
cefaléia e labirintite responderam pelos 31,7% restantes das queixas dos 
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pacientes (18,4% das queixas dos homens e 39,1% das queixas das mulheres). 
As maiores diferenças entre as queixas de homens e mulheres foram 
encontradas no número de pacientes confeccionando suas primeiras próteses 
totais inferiores ( 5,3 e 13, 1 %, respectivamente), nos pacientes confeccionando 
suas primeiras próteses duplas (18,5 e 2,9%, respectivamente), nas queixas de 
trauma pelas próteses antigas (7,9 e 17,4%, respectivamente) e nas queixas de 
estética deficiente das próteses (2,6 e 8, 7%, respectivamente). A Tabela 4 
mostra a distribuição das queixas e motivos para confecção das novas próteses 
por gênero. 
TABELA 4. Distribuição das queixas e motivos para confecção das próteses 
totais duplas por gênero (n= 1 07). 
Queixas/Motivos Gênero To tal 
Primeiras próteses duplas (superior e inferior) 
Primeiras próteses inferiores 
Má-adaptação, deficiências na retenção e 
estabilidade, desgaste das próteses 
Fratura das próteses ou dos elementos dentários 
das próteses 
Trauma pelas próteses anteriores 
Dor nos maxilares, ouvido, ATM, labirintite, à 
mastigação, cefaléia 
Estética deficiente das próteses anteriores 








11 (28,9%) 17 (24.6%) 
11 (28,9%) 14 (20,3%) 



















Do total de 107 pacientes, 26 (24,3%) relataram hábito atual de 
tabagismo e 28 (26,2%) relataram ter tido o hábito no passado. Cerca da 
metade dos pacientes não relatava hábito de tabagismo. Os dados referentes 
aos pacientes fumantes, não-fumantes, e ex-fumantes estão na Tabela 5. 
TABELA 5. Distribuição dos pacientes quanto ao hábito de tabagismo por 
gênero (n=107). 
M (n=38~ F (n=69) Total (n= l 07) 
Tabagismo 
Fumantes 12 (31 ,6%) 14 (20,3%) 26 (24,3%) 
Não fumantes 5(13.1%) 48 (6906%) 53 (49,5%) 
Ex-fumantes 21 (55,3%) 7(10,1%) 28 (26,2%) 
Fumantes (n=26) 
Tipo de fumo 
Cigarro com filtro 1 o (83,3%) 14 (1 00%) 24 (92,3%) 
Outros 2 (16,7%) 2 (7,7%) 
Quantidade/dia 
Menos 1 maço/dia 6 (50%) 11 (78.6%) 17 (65,4%) 
Mais de 1 maço/dia 6 (50%) 3 (21.4%) 9 (34.6%) 
Tempo de hábito 
Menos de 20 anos 1 (8,3%) 2 (14,3%) 3 (11,5%) 
Mais de 20 anos 11 (91,7%) 12 (85,7%) 23 (88,5%) 
Ex-fumantes (n=28) 
Tipo de fumo 
Cigarro com filtro 21 (100%) 7 (100%) 28 (1 00%) 
Quantidade/dia 
1'vfenos de 1 maço/dia 7 (33,3%) 4 (57,1%) 11 (39.3%) 
Mais de 1 maço/dia 14 (66,7%) 3 (42,9%) 17 (60,7%) 
Parada no hábito 
Menos de 1 O anos 6 (28,6%) 3 (42.9%) 9 (32,1 %) 
Mais de 1 O anos 15 (71,4%) 4(57,1%) 19 (67,9%) 
Tempo de hábito 
Menos de 20 anos 15(71.4%) 6 (85.7%) 21 (75%) 
Mais de 20 anos 6 28,6%) 1 (14,3%) 7 (25%) 
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Dos 107 pacientes, 26 (24,3%) relataram consumo de bebidas 
alcoólicas. Foi encontrada diferença entre a porcentagem de homens e 
mulheres que não consumiam álcool - 18,4% e 89,9%, respectivamente. 
Sessenta e nove pacientes ( 64,5%) não eram etilistas. Os dados referentes ao 
hábito dos 26 pacientes etilistas e dos 12 ex-etilistas estão na Tabela 6. 
TABELA 6. Distribuição dos pacientes quanto ao hábito de etilismo por 
gênero (n=l07). 
M (n=38} F (n=69) Total (n=l 07) 
Etilismo 
Erilisras 19 (50%) 7 (10.1%) 26 (24.3%) 
Não etilistas 7 (18,4%) 62 (89,9%) 69 (64.5%) 
Ex-etilistas 12 (31.6%) 12 (11 ,2%) 
Etilistas ( n=26) 
Tipo de bebida 
Cerveja 13 (68.4%) 6 (85,7%) 19 (73.1%) 
Vinho 1 (14,3%) 1 (3 ,8%) 
Pinga. destilados 6 (31,6%) 6 (23.1 %) 
Quantidade/dia (copos) 
Menos l /dia 9 (47,4%) 6 (85,7%) 15 (57,7%) 
Entre 1 e 2 4 (21%) 1 (14,3%) 5 (19,2%) 
Mais de 2/dia 6 (31,6%) 6 (23,1 %) 
Tempo de hábito (anos) 
Menos de 10 3 (15,8%) 2 (28,6%) 5 (19,2%) 
Mais de 10 16 (84,2%) 5 (71,4%) 21 (80,8%) 
Ex-etilistas (n=12) 
Tipo de bebida 
Cerveja 1 (8.3%) 1 (8,3%) 
Vinho 1 (8,3%) 1 (8.3%) 
Pinga, destilados 10 (83,4%) 10 (83,4%) 
Quantidade/dia (copos) 
Entre I e 2 4 (33,3%) 4 (33,3%) 
Mais de 2/dia 8 (66,7%) 8 (66,7%) 
Tempo de hábito (anos) 
A1enos de 20 1 (8,3%) 1 (8.3%) 
Mais de 20 11 (91.7%) 11 (91.7%) 
Término do hábito (anos) 
Menos de 1 O anos 6 (50%) 6 (50%) 
Mais de I O anos 6 {50%) 6 (50%) 
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Dos 1 07 pacientes, apenas uma mulher não relatou ter sido ou estar 
sendo acometida por doença. Os demais pacientes relataram ao menos uma 
doença no presente ou no passado. Excluindo as doenças da infància, os 
relatos mais comuns foram de hipertensão arterial ( 41 pacientes), problemas 
reumáticos e de coluna (25), alterações neurológicas e psiquiátricas (24), 
processos alérgicos (19), problemas gastrointestinais (18), cardiopatias (15), e 
diabetes (1 5), seguidos por outras alterações com freqüências menores. A 
média de doenças relatadas por paciente foi de 1,79, 1,53 para os homens e 
I ,94 para as mulheres. Os dados relacionados às doenças e sua distribuição 
por gênero estão demonstrados na Tabela 7. 
TABELA 7. Dados referentes às doenças prévias e atuais dos pacientes por 
gênero (n= l 07). 
Doen2as M (n=38) F (n==69) Total (n=107) 
Hipertensão arterial 14 (36,8%) 27 (39,1%) 41 (38,3%) 
Problemas reumáticos/coluna 5 (1 3,2%) 20 (29%) 25 (23,4%) 
Alterações neurológicas/psiquiátricas 5 (13,2%) 19 27,5%) 24 (22,4%) 
Processos alérgicos 7(18,4%) 12 (17,4%) 19(17,8%) 
Problemas gastrointestinais 7 (18,4%) 11 (15,9%) 18 (16,8%) 
Cardiopatias 5 (13,2%) 10 (14,5%) 15 (14%) 
Diabetes 5 (13,2%) 10 (14,5%) 15 (14%) 
Problemas pulmonares 1 (2,6%) 7 (10,1%) 8 (7,5%) 
Problemas hepáticos 2 (5,3%) 4 (5,8%) 6 (5,6%) 
Distúrbios hormonais 6 (8,7%) 6 (5,6%) 
Problemas renais 3 (7,9%) 1 (1 ,4%) 4 (3,7%) 
Osteoporose 3 (4,3%) 3 (2,8%) 
Acidente Vascular Cerebral 1 (2,6%) 2 (2,9%) 3 (2,8%) 
Neoplasias malignas 2 (5,3%) 1 (1,4%) 3 (2,8%) 
Nevralgias 1 (1,4%) 1 (0,9%) 
Malária I (2,6%) 1 (0,9%) 
Sem doença 1 (1,4%) 1 (0,9%) 
Total* 58/38* 134/69* 192/107* 
* Relação entre o número de doenças relatadas e o número de pacientes. 
Dos 1 07 pacientes analisados, 41 (3 8,3%) não relataram uso de 
medicamentos no momento da consulta inicial. Os 66 pacientes ( 61,7%) 
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restantes relataram a utilização de 127 medicamentos diferentes, com uma 
média de 1,92 medicamentos por paciente. Os medicamentos mais utilizados 
foram os anti-hipertensivos (18 relatos), hipoglicemiantes orais (11 relatos), 
ansiolíticos (10 relatos), diuréticos (9 relatos), reposição hormonal (9 relatos), 
anti-inflamatórios não esteróides (8 relatos), seguidos de outras drogas com 
freqüências menores (Tabela 8). 
TABELA 8. Distribuição dos medicamentos utilizados por gênero (n-1 07). 
Medicamentos ~or ação M (n=38) F (n=69) Total (o=107) 
Sem medicação 18 (47.4%) 23 (33,3%) 41 (38,3%) 
Anti-hipertensivos 5 (13,2%) 13 (18.8%) 18 (16.8%) 
Hipoglicemiantes 4 ( 10.5%) 7 (10,1%) 11 (10,3%) 
Ansiolíticos 3 (7.9%) 7(10.1%) 10(9,3%) 
Diuréticos 1 (2,6%) 8 (11 ,6%) 9 (8,4%) 
Reposição horrnonal 2 (5,3%) 7(10.1%) 9 (8,4%) 
Anti-inflamatórios não esteróides 1 (2,6%) 7 (10,1%) 8 7,5%) 
Analgésicos! Antiespasmódicos 3 (7,9%) 4 (5,8%) 7 (6.5%) 
Anti-úlcera péptica 2 (5,3%) 4 (5,8%) 6 (5,6%) 
Bloqueadores de Cálcio 6 (8,7%) 6 (5,6%) 
Beta-bloqueadoresl Antiarritmicos ] (2,6%) 4 (5,8%) 5 (4,7%) 
Anti-Parkinson 5 (7,2%) 5 (4,7%) 
Vasodilatadores coronarianos 2 (5,3%) 3 (4,3%) 5 (4,7%) 
Anti-depressivos 4 (5,8%) 4 (3,7%) 
Anti-epilépticos 1 (2,6%) 3 (4,3%) 4 (3,7%) 
Vasoconstritores 3 (4,3%) 3 (2,8%) 
Anti-convulsivantes 1 (2,6%) 1 (1,4%) 2 (1,9%) 
Anti-reumáticos 2 (2,9%) 2 (1,9%) 
A nti-trombóticosl A nt i-agregantes plaquetários I (2,6%) 1 (1,4%) 2 (l,<JO/o) 
Hemorreológicos 1 (2,6%) 1 (O,<JO/o) 
Anti-histaminicos l (2.6%) 1 (0,9%) 
Neurolépticos 1 (2,6%) 1 (0,9%) 
Cálcio 1 (1 ,4%) 1 (0,9%) 
Broncodilatadores 1 (1,4%) 1 (0,9%) 
Digitálicos 1 (1,4%) 1 (0,9%) 
Jndutores do sono ] (1.4%) 1 (0,9%) 
Hepatoprotetores 1 (1 ,4%) 1 (0,9%) 
1\1elhora da circulação cerebral 1 (1,4%) 1 (0,9%) 
Oucros 2 (2,9%) 2 (1.9%) 
Total* 30/20* 97/46* 127/66* 
* Relação entre o número de doenças r:-elatadas e o número de pacientes. 
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7.2. Tempo de edentulismo, utilização e higiene das próteses 
Com relação ao tempo de edentulismo, 8 pacientes (7 ,5%) não 
souberam informá-lo. A média geral do tempo de edentulismo para os 99 
pacientes restantes foi de 21 anos, com variação de 1 mês à 53 anos. Para os 
3 5 homens com tempo conhecido, a média foi de 18 anos, com variação de 1 
mês à 53 anos e para as 64 mulheres a média foi de 22,6 anos, com faixa de 
variação dos 3 meses aos 52 anos. Vinte e sete pacientes (25,1 %), 14 homens 
(36,9%) e 13 mulheres (18,8% ), relataram tempo de edentulismo inferior à 1 O 
anos. Setenta e dois pacientes (67,4%), 21 homens (55,2%) e 51 mulheres 
(74%), tinham tempo de edentulismo superior à 10 anos. A Tabela 9 mostra os 
dados de tempo de edentulismo distribuídos pelo gênero dos pacientes. 
TABELA 9. Distribuição do tempo de edentulismo por gênero dos pacientes 
(n=107). 
Tempo de edentulismo Gênero --------------------------
(anos) M (n=38) F (n=69) 
<1 6 (15,8%) 4 (5,8%) 
1~5 5(13,2%) 5(7,2%) 
5 ~ 10 3 (7,9%) 4 (5,8%) 
10 ~ 20 7 (18,4%) 11 (16%) 
20~30 5(13,2%) 17(24,7%) 
> 30 9 (23,6%) 23 (33,3%) 
Não conhecido 3 (7,9%) 5 (7,2%) 











Dos 107 pacientes, 98 já utilizavam próteses totais duplas anteriores. 
Destes, 74 (75,5%), 22 homens (71 %) e 52 mulheres (77,6%), já tinham feito 
uso de uma ou duas próteses totais duplas anteriormente. Vinte e quatro 
pacientes (24,5%) tinham história de utilização de 3 ou mais próteses totais 
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duplas. Os dados referentes ao número de próteses totais duplas por paciente 
estão expressos na Tabela 1 O. 
TABELA 10. Distribuição dos pacientes quanto ao número de próteses totais 
utilizadas até a data do exame inicial (n= 1 07). 
~úmero de PTs Homens Yfulheres 
Nenhuma 7 ( 18,4%) 2 (2.9%) 
Uma 11 (28,9%) 27 (39,2%) 
Duas 11 (28,9%) 25 (36,2%) 
Tresoumais 9 (23,8%) l5 (11.7%) 







Dos 107 pacientes, apenas nove (8,4%), sete homens (18,4%) e duas 
mulheres (2,9% ), estavam confeccionando suas primeiras próteses totais 
duplas. Dos 98 pacientes restantes (91,6%), 87 (88,8%) estavam trocando suas 
próteses totais duplas antigas e 11 (11,2%) estavam confeccionando novas 
próteses totais duplas, mas já utilizavam próteses totais superiores somente. 
Quanto ao tempo de uso de próteses totais, 60 dos 98 pacientes (61,2%) 
relatavam usá-las a mais de 10 anos, em contraste com 38 pacientes (38,8%) 
que haviam confeccionado suas primeiras próteses totais duplas há menos de 
1 O anos. Cinqüenta e dois pacientes (53, I%) consideravam suas próteses 
atuais boas e 58 pacientes (63%) apresentaram higiene insatisfatória das 
próteses no momento da consulta inicial (Figura 1 0). No fmal do tratamento 
protético realizado, quando da colocação das PTs, todos os pacientes 
receberam instruções quanto à higiene e utilização correta das PTs, que 
incluíam sua escovação três vezes ao dia e sua remoção noturna. A Tabela 11 
mostra a distribuição dos pacientes quanto ao tempo de uso de PTs, quanto à 
satisfação com as próteses anteriores e grau de higiene das próteses por 
gênero. 
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TA BELA ll. Distribuição dos pacientes quanto ao tempo de uso de PTs, 
quanto à satisfação e higiene das PTs anteriores por gênero (n=98). 
Próteses Totais Duplas M (n=31) F (n=67) Total (n=98) 
Tempo de uso de PTs Menos de 1 O anos 16 (51 ,6%) 22 (32,8%) 38 (38,8%) 
Mais de 1 O anos 15 (48,4%) 45 (67,2%) 60 (61.2%) 
Satistàçào com as PTs Ótimas 5 (16,[%) 14 (20,9%) 19 ( 19.4%) 
anteriores Boas 13 ( .f2%) 39 (58,2%) 52 (53.1%) 
Regulares 8 (25,8%) 9 (1 3,4%) I 7 (17.3%) 
Ruins 5 (16, 1%) 5 (7,5%) 10 (10.2%) 
Higiene das PTs duplas O- satisfatória 2 (7.-f%) 2 (3. 1%) .J. (.J.A%) 
anteriores* l-regular 10 (37%) 5 (7,7%) 15 (16.3%) 
2- deficiente 5 (18.6%) 10 (1 5.4%) 15 ( 16.3%) 
3 - insatistàtória 10 (37%) 48 (73,8%) 58 (63%) 
* 6 pacientes não troxeram as próteses totais duplas para avaliação na consulta inicial. 
FIGURA 1 O. Prótese total superior com higiene insatisfatória. 
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7.3. Exames físicos extra-bucal e intra-bucal 
Ao exame físico geral, 90 pacientes (84, 1 %), 29 homens (76,3%) e 61 
mulheres (88,4% ), não apresentavam lesões cutâneas. Dezessete pacientes 
(15,9%) apresentavam 19 lesões cutâneas. Destes, 9 homens (23)%) 
apresentavam 11 lesões e 8 mulheres (11,6%) 8 lesões cutâneas. A Tabela 12 
mostra a distribuição das lesões cutâneas por gênero. 
TABELA 12. Distribuição das lesões cutâneas por gênero dos pacientes 
(n= l 07). 
Lesões M (n=38) F (n=69) Total {n= l 07) 
Sem lesões 29 (76,3%) 61 (88,4%) 90 (84, 1 %) 
Dermatite actínica e queratose actínica 7 (18,4%) 2 (2,9%) 9 (8,4%) 
Lesões vasculares 2 (5,3%) 3 (4,3%) 5 (4,7%) 
Lentigo senil 3 (4,3%) 3 (2,8%) 
Cicatrizes 1 (2,6%) 1 (0,9%) 
Queratoacantoma I (2,6%) 1 (0,9%) 
Total 11138* 8169* 19/ 107* 
* Relação entre o número total de lesões e o total de pacientes. 
Outras alterações clínicas detectadas no exame físico dos pacientes 
incluíram um caso de traqueostomia e cicatriz de esvaziamento ganglionar 
cervical em um homem de 66 anos seqüela de tratamento cirúrgico para tumor 
maligno de laringe (Figura 11 ); o braço esquerdo amputado por trombose em 
uma mulher de 62 anos, exostoses assintomáticas nos dedos das mãos de um 
homem de 69 anos, perda de 3 dedos da mão direita de um homem de 77 anos 
por acidente em prensa, aumento de volume nodular na região tireoidiana em 
uma mulher de 55 anos e dois pacientes com próteses na cabeça do remur, um 
por fratura, outro por acidente de trabalho. 
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FIGURA 11. Traqueostomia e cicatriz de esvaziamento ganglionar cervical. 
Um homem apresentava quadro de paralisia labial idiopática, outro de 
paralisia facial como seqüela de acidente vascular cerebral, e outro 
apresentava quadro de exoftalmia sem causa conhecida. Dos 107 pacientes, 16 
( 15%) apresentavam 18 lesões cutâneas na região de cabeça e pescoço, das 
quais as clinicamente compatíveis com queratose actínica e nevus foram as 
mais comuns, com 4 lesões em cada grupo. Seis homens apresentaram 7 
lesões, e lO mulheres apresentaram as 11 lesões restantes (Figuras 12 e 13 ). A 
Tabela 13 mostra os dados referentes às lesões cutâneas encontradas na região 
de cabeça e pescoço por gênero. 
67 
TA BELA 13. Distribuição das lesões cutâneas na região de cabeça e pescoço 



















"' Relação entre o número total de lesões e o total de pacientes. 
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FIGURA 13 . Cicatriz no lábio inferior. 
Nenhum dos pacientes examinados apresentou à palpação 
linfoadenopatia de características inflamatórias ou neoplásicas na região de 
cabeça e pescoço. Quanto ao exame físico intra-bucal, as alterações 
encontradas foram divididas em variações na normalidade, mucosite por 
próteses e lesões principais eventualmente presentes. 
Todos os pacientes apresentaram pelo menos uma variação da 
normalidade ao exame físico intra-bucal (Figuras 14, 15 e 16). Língua 
saburrosa, grânulos de Fordyce (glândulas sebáceas ectópicas), vanzes 
linguais e língua fissurada foram as variações encontradas com maior 
freqüência, afetando 66,4%, 47,7%, 44,9% e 39,3% dos pacientes, 
respectivamente. Das seis alterações mais comuns, três (Ungua saburrosa, 
varizes linguais e llngua fissurada) foram mais freqüentes em pacientes do 
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gênero masculino, e três (grânulos de Fordyce, projeção do assoalho bucal e 
pigmentação melânica racial) foram mais comuns em pacientes do gênero 
feminino . De todas as diferenças, a maior foi encontrada entre as freqüências 
de projeção do assoalho bucal entre homens e mulheres, l 0,5% e 31 ,9%, 
respectivamente. A Tabela 14 mostra os dados relativos às variações da 
normalidade encontradas nos pacientes por gênero. 
TABELA 14. Distribuição das variações de normalidade intra-bucais por 
gênero (n= l07). 
Varia~ões da normalidade M {n=38) F (n=69) Total (n=l07) 
Língua saburrosa 30 (78,9%) 41 (59,4%) 71 (66,4%) 
Grânulos de Fordyce 17 (44,7%) 34 (49,3%) 51 (47,7%) 
Varizes linguais 19 (50%) 29 (42%) 48 (44,9%) 
Língua fissurada 18 (47.4%) 24 (34,8%) 42 (39,3%) 
Projeção do assoalho 4 (10.5%) 22 (31 ,9%) 26 (24,3%) 
Pigmemação melânica 5 (13,2%) 14 (20,3%) 19 (17,8%) 
Linha alba 3 (7,9%) -+ (5,8%) 7 (6,5%) 
Língua geográfica 3 (7,9%) 3 (4,3%) 6 (5,6%) 
Rebordo flácido 2 (5,3%) 2 (2,9%) 4 (3,7%) 
Língua crenada 1 (2,6%) 1 (1,4%) 2(1,8%) 
Leucoedema l (2,6%) 1 (1,4%) 2 (1,8%) 
Língua pilosa 2 (5,3%) 2 (1 ,8%) 
Anquiloglossia 1 (1,4%) 1 (0,9%) 
Macroglossia* l (2,6%) l (0,9%) 
Ressecamento da mucosa bucal 1 {1,4%~ 1 {0,9%) 
* Relativa; por perda do tônus muscular da língua 
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FIGURA 14. Varizes linguais. 
FIGURA 15. Língua geográfica. 
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FIGURA 16. Língua saburrosa. 
Dos 107 pacientes, trinta e um (29%) apresentavam 38 lesões intra-
bucais no momento do exame inicial (Figuras 17, 18 e 19). Destas, as 
alterações vasculares incluindo petéquias e hemangiomas foram as mais 
comuns (7 lesões), seguidas de queilite angular (5 lesões), queilite actínica (4 
lesões) e hiperqueratoses (3 lesões). Dezessete lesões associadas à fungos do 
gênero Candida e à utilização de próteses totais (excluindo as lesões de 
mucosite por próteses) foram encontradas, incluindo queilite angular (5 
casos), hiperplasia fibrosa inflamatória (HFI) associada à próteses (3 casos), 
hiperq ueratoses (3 casos), hiperp las ia por câmara de sucção no palato (3 
casos), glossite romboidal mediana (candidose atrófica de dorso lingual) (2 
casos) e úlcera traumática por trauma pela prótese (1 caso). A Tabela 15 
mostra os dados relativos às lesões intra-bucais presentes nos 107 pacientes, 
distr ibuídas por gênero. 
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TABELA 15. Distribuição das lesões intra-bucais por gênero (n=107). 
Lesões intra-bucais M (n=381 F {n=691 Total {n=l07) 
Sem lesões 24 (63,2%) 52 (75.4%) 76 (71 %) 
Lesões vasculares 3 (7,9%) 4 (5,8%) 7 (6,5%) 
Queilite angular 1 (2,6%) 4 (5,8%) 5 (4,7%) 
Queilite actínica 4 (10,5%) 4 (3,7%) 
Hiperqueratose 3 (7.9%) 3 (2.8%) 
Hiperplasiafibrosa inflamatória associada à prótese 3 (4.3%) 3 (2,8%) 
Hiperplasia por câmara de sucção no palato 1 (2,6%) 2 (2,8%) 3 (2,8%) 
Cicatrizes 1 (2.6%) 1 (L,4%) 2 (1,9%) 
Exostoses 1 (2,6%) 1 ( 1,4%) 2 (1,9%) 
Leucoplasia 2 (5,2%) 2 (1.9%) 
Língua despapifada 2 (2.8%) 2 (1,9%) 
Glossite romboidal mediana 1 (2,6%) 1 (1,4%) 2 (1,8%) 
lvfucocele 1 (2,6%) l (0,9%) 
Lesão liquenóide 1(1,4%) 1 (0,9%) 
}vfordedura da bochecha 1 ( 1,4%) 1 (0,9%) 
Eritroplasia 1 (2,6%) 1 (0,9%) 
Hiperplqsia fibrosa não associada à prótese 1 (1,4%) l (0,9%) 
Ulcera traumática p_or prótese 1 (1,4%) 1 {0,9%) 
FIGURA 17. HFI no fundo de vestíbulo ântero-inferior. 
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FIGURA I S. Lesão liquenóide na mucosajugal do lado direito. 
FIGURA 19. Queilite actínica 
7-l 
Dos 98 pacientes que já faziam uso de PTs, 53 (54%) apresentavam 
quadro de mucosite por próteses no palato, dos quais 29 casos eram do tipo L 
19 eram do tipo li e 5 eram do tipo III (Figuras 20, 21 e 22). Dos 5 pacientes 
que apresentavam mucosíte tipo IIl, três apresentavam concomitantemente 
hiperplasia por câmara de sucção no palato. Cinco pacientes, 2 sem mucosite, 
1 com mucosite tipo II e 1 com mucosite tipo I, apresentavam queilite angular 
concomitantemente. Dos 85 pacientes que compareceram à segunda consulta, 
já utilizando as pro teses totais recém confeccionadas, 14 ( 16.5%) 
apresentavam mucosite por PTs, .i do tipo I, 7 do tipo Il e 3 do tipo III. Dos 
14, apenas 1 paciente não apresentava mucos i te por próteses na primeira 
consulta. passando a apresentar mucosite tipo I após a confecção das novas 
próteses totais. Dos usuários de PTs na la consulta, 54% e 18,2% 
apresentavam mucos i te na 1 a e za consultas, respectivamente. Dos nove 
pacientes que estavam confeccionando suas primeiras PTs, oito não 
apresentaram mucosíte por próteses na 2a consulta e um não compareceu. 
Nenhum paciente apresentou mucosite por próteses no rebordo inferior na 13 e 
na 2a consultas. A Tabela 16 mostra a distribuição dos usuários de PTs na tt' 
consulta quanto à presença de mucosite na 1 a e 23 consultas por gênero. 
TABELA 16. Distribuição dos usuários de PTs na 1 a consulta quanto à 
presença de mucosite na 1 a e 2a consultas por gênero. 
L-suanos 1 a c on.sulta 23 Consulta 
de PT M (n=3l) F (n=67) Tmal (n=98) :\1 (n=27) F (n=SO) Total (n=77) 
Sem 
mucostte 19 (61,3%) 26 (38.8%) 4) (46%) 25 (92,6%) 38 (76%) 63 (81,8%) 
Com 
mucos i te 12 (38,7%) 41 (6l.2%) 53 (54%) 2 (7.4%) 12 (24%) 1-t (18,2%) 
Tipo T 8 (25.8%) 21 (3l,3%) 29 (29,6%) 4 (8%) 4 (5,2%) 
Tipo li 3 (9,7%) 16 (23.~/o) 19 (19,-t%) 1 (3. 7%) 6 (12%) 7 (9,1%) 
Ti.eo III 1 (3.2%) -t (6%) 5 (5%) 1 (3. 7%) 2 (4%) 3 (3,9%) 
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FIGURA 20. Mucosite por prótese tipo l no palato. 
FIGURA 21. Mucosite por prótese tipo li no palato. 
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FIGURA 22. Mucosite por prótese tipo III no palato. 
Os dados referentes às mudanças de tipo de mucosite, e evolução ou 
regressão no quadro entre as duas consultas, neste grupo de pacientes, estão na 
Tabela 17. 
TABELA 17. Distribuição dos usuários de PTs que compareceram às duas 
consultas quanto às mudanças de tipo, evolução ou regressão da mucosite 
(n=77). 
la Consulta 23 Consulta n (%) 
Sem mucosite Sem mucosite 37 (48, 1 %) 
Tipo I Sem mucosite 16 (20.8%) 
Tipo n Sem mucosite 8 (10,4%) 
Tipo II Tipo li 6 (7,7%) 
Tipo I Tipo I 3 (3,9%) 
Tipo III Sem mucosite 2 (2,6%) 
Tipo III Tipo IH 2 (2,6%) 
Tipo I Tipo III l (1,3%) 
Tipo r Tipo li l (1 ,3%) 
Sem mucosite Tipo I 1(1,3%) 
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7.4 Avaliação radiográfica 
O exame radiográfico panorâmico foi realizado nos 107 pacientes. 
Tornadas radiográficas periapicais e oclusais foram realizadas quando 
observou-se alterações corno restos radiculares, dentes inclusos e 
osteoescleroses. 
Com relação às mudanças fisiológicas no edêntulo e variações da 
nonnalidade (GRUPO I), as alterações no processo estilóide e ligamento 
estilo-hióide (PE/LEH) foram as mais comuns, sendo diagnosticadas 
bilateralmente em 62 radiografias (57 ,9% dos casos) e unilateralmente em 19 
casos (17 ,8% ). Pneurnatização do seio maxilar foi observada bilateralmente 
em 26 casos (24,3%), somente do lado direito em 10 casos (9,3%) e no lado 
esquerdo em 16 casos (14,9%). Superficialização do forame mentoniano foi 
observada somente de forma bilateral e acometendo 32 casos (29,9%), corno 
mostrado na Figura 23. Diferenças no trabeculado ósseo mandibular, sem 
evidências de alterações patológicas, foram encontradas em 6 pacientes 
(5,6%) e a presença de álveolos pós-exodontias em 7 casos (6,5%). A Tabela 
18 mostra a distribuição das três alterações da normalidade mais comuns, de 
acordo com gênero e faixa etária afetados. A distribuição das alterações 
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FIGURA 23. Superficialização bilateral do forame mentoniano. 
TABELA 18. Distribuição das alterações radiográficas fisiológicas (GRUPO 
I) de acordo com o gênero e faixa etária afetada. 
Alteração fisiológica Gênero Faixa etária (anos) 
< 45 45-60 > 60 Total 
Superficialização do forarne M l (3,2%) l (3,2%) 2 (6.4%) 
\llentoniano (n=32) 
F l (3,2%) 8 (25%) 21 (65,4%) 30 (93,6%) 
Total I (3,2%) 9 (28,2%) 22 (68,6%) 32 ( 100%) 
Pneumatização do seio M -+ (7,7%) 5 (9,6%) 11 (21.2%) 20 (38.5%) 
Maxilar (n=52) 
F 2 (3,8%) 14 (26,9%) 16 (30,8%) 32 (61,5%) 
Total 6(11,5%) 19 (36,5%) 27 (52%) 52 (100%) 
Alteração do PEILEH M 4 (4,9%) 7 (8,7%) 18 (22,2%) 29 (35,8%) 
(n=81 ) 
F 5 (6,2%) 19 (23,4%) 28 (34,6%) 52 (64,2%) 
Total 9(11,1%) 26 (32.1%) -+6 (56,8%) 8 t (100%) 
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TABELA 19. Distribuição das alterações radiográficas fisiológicas de acordo 
com o gênero e tempo de edentulismo. 
Alteração Gênero Tempo de edentulismo (anos) 
fis io lógica 
<5 5-10 11-20 > 20 Total 
S uperficialização M 2 (6,5%) 2 (6,5%) 
do forame 
'Uemoruano 
F 1 (3,2%) 1 (3.2%) 9 (29%) 18 (58J%) 29 (13,5%) 
(n=31)* Total 1 (3.2%) 1 (3.2%) 9 (29%) 20 (64,6%) 31 (100%) 
Pneumatização do M 7 (14,3%) 2 (4,1%) 3(6,1%) 7 (14,3%) 19 (38,8%) 
seio maxilar 
F 7 (14,3%) 7 (1-1-,3%) 16 (32,6%) 30 (6 1.2%) 
l n=49)* 
Total 14 (28,6%) 2 (4.1%) 10 (20,4%) 23 (46.9%) 49 (100%) 
Alteração do :VI 6 (8%) 3 (4%) 6 (8%) 11 (14,7%) 26 (34,7%) 
PEILEH F 7 (9,3%) 2 (2.7%) 13 (17,3%) 27 (36%) 49 (65,3%) 
(n=75 )* 
Total 13 (17.3%) 5 (6,7%) 19 (25,3%) 38 (50,7%) 75 (1 00%) 
* Obs: Oito dos 107 pacientes (cinco do gênero feminino e três do gênero masculino) não 
souberam informar o tempo de edentulismo. 
No total, 29 exames radiográficos (27,1%) mostraram 33 alterações 
patológicas. As mais comuns foram as osteoescleroses, encontradas em 20 
radiografias ( 18,7% ). Dezessete pacientes apresentaram apenas uma 
osteoesclerose (85%), dois pacientes apresentaram duas (10%) e um paciente 
apresentou três (5%), totalizando 24 áreas radiograficamente compatíveis com 
osteoescleroses. De forma geral, a região de molares inferiores foi a mais 
acometida, com 15 lesões (62,5%) (Figura 24), seguida da região de molares 
supenores com 5 lesões (20,8%) e das regiões de premolares e canmos com 4 
lesões (16,7%). A distribuição das lesões por localização está na Tabela 20. 
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FIGURA 24 Osteoesclerose na região de molares inferiores do lado esquerdo. 
TABELA 20. Distribuição do número de osteoescleroses por local afetado na 
maxila e na mandíbula (n=24). 
Localização Total 
MSD MSE MID MlE PMlE PMSD 
Total 2 (8,3%) 3 (1 2,5%) 9 (37,5%) 6 (25%) 3 ( I 2,5%) I (4,2%) 24 (100%) 
MSD - molares superiores lado direito; MSE- molares superiores lado esquerdo: .rviTD -
mo lares inferiores lado direito; .MIE - molares mtenorcs lado esquerdo; PN'IIE -
premo lares inferiores lado esquerdo; PMSD - premolares superiores lado direito. 
Raízes residuais foram encontradas em 5 rad iografias ( 4,6% ), com a 
presença de uma raiz em cada caso. Quatro raízes estavam localizadas na 
região de molares superiores, sendo três no lado direito e uma do lado 
esquerdo, e uma raiz estava localizada na região de premolares superiores no 
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lado direito (Figura 25). A Tabela 21 mostra a distribuição das raízes residuais 
e das osteoescleroses de acordo com o local mais afetado. 
FIGURA 25. Raíz residual na região de molares superiores do lado direito. 
TABELA 21 . Distribuição das raízes residuais e osteoescleroses de acordo 
com o gênero e local afetado. 















Apenas um dente incluso foi encontrado nas 107 radiografias (0, 9% ), na 
região de canino superior direito (Figura 26). De forma semelhante, apenas 
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um corpo estranho metálico fo i encontrado na região de molares inferiores do 
lado esquerdo (0.9%), compatível com amálgama de prata. Outras 
radiopacidades foram encontradas em apenas duas radiografias (1,8%) e foram 
compatíveis com cistos de retenção mucosa no seio maxilar. 
FIGURA 26. Canino superior direito incluso. 
Três outras alterações foram encontradas: uma irregularidade na base da 
mandíbula na região de premolares do lado esquerdo em uma paciente com 
história de abscesso dente-alveolar agudo na região há 15 anos e presença de 
cicatriz cutânea pós- fístula na mesma região; presença de uma depressão óssea 
na superfície do rebordo alveolar superior posterior direito em uma paciente 
assintomática; velarnento do seio maxilar do lado direito em uma paciente 
assinto má ti c a. 
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7 .5. Fluxo salivar 
Cinqüenta e um pacientes (47,7%), 15 homens (39,5%) e 36 mulheres 
(52, I%), não relataram queixas subjetivas quanto à quantidade do fluxo 
salivar. Cerca de 30% dos pacientes tinham queixas de diminuição do fluxo 
salivar na consulta inicial. A maior diferença foi encontrada quanto à 
porcentagem de homens e mulheres com relato de salivação abundante - 12 
(31,6%) e 13 (18,8%), respectivamente. Os dados correspondentes às queixas 
quanto ao fluxo salivar em relação ao gênero e faixa etária estão distribuídos 
na Tabela 22. 
TABELA 22. Distribuição dos dados referentes às queixas quanto ao fluxo 
salivar na consulta inicial por gênero e faixa etária (n=107). 
Gênero Faixa etária Queixas guanto ao fluxo salivar 
(anos) Reduzido Abundante Sem gueixas Total 
< 40 (n~3) 1 (33,3%) 2 (66,7%) 3 (100%) 
41-50 (n=3) 1 (33,3%) 2 (66,7%) 3 (100%) 
M 51-60 (n=8) 4 (50%) 2 (25%) 2 (25%) 8 (100%) 
61-70 (n=17) 4 (23,5%) 5 (29,4%) 8 (47,1%) 17 (100%) 
> 71 (n=7) 1 (14,3%) 1 (14,3%) 5 (71,4%) 7 (100%) 
Total M (n=38) 11 (28,9%) 12 (31,6%) 15 (39,5%) 38 (100%) 
< 40 (n=3) 2 (66,7%) 1 (33,3%) 3 (100%) 
41-50 (n=9) 2 (22,2%) 1 (11,1%) 6 (66,7%) 9 (100%) 
F 51-60 (n=19) 5 (26,3%) 2 (10,5%) 12 (63,2%) 19 (100%) 
61-70 (n=28) 8 (28,6%) 7 (25%) 13 (46,4%) 28 (100%) 
> 71 (n=10) 5 (50%) 1 (10%) 4 (40%) 10 (100%) 
Total F (n=69) 20 (29%) 13 (18,8%) 36 (52,1%) 69 (100%) 
Total M +F (n=107) 31 (29%) 25 (23,4%) 51 (47,7%) 107 (100%) 
Foram obtidos os valores de fluxo salivar (em mL/min) em 103 
pacientes na primeira consulta, antes da colocação das novas próteses, e em 85 
pacientes na consulta 6 meses após a colocação das novas próteses totais. As 
médias de fluxo salivar mostraram-se dentro de valores normais em todas as 
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faixas etárias em ambos os gêneros. No geral, uma média de 62% dos 
pacientes mostraram fluxo salivar normal nas duas coletas de saliva. 
Entretanto, algumas variações foram encontradas nos valores de fluxo salivar 
entre homens e mulheres. Na primeira e na segunda coletas 86,8% dos 
homens, em média, apresentaram fluxo salivar normal ou abundante. Nas 
mulheres, 29% e 14,5% apresentaram fluxo salivar reduzido na 1 a e 2• coletas, 
respectivamente. Os dados referentes à distribuição dos pacientes quanto à 
quantificação do fluxo salivar por gênero estão na Tabela 23. 
TABELA 23. Distribuição dos pacientes quanto à 
salivar por gênero nas duas coletas (n=l07). 







Reduzido 5 (13,2%) 
Normal 26 (68,4%) 
Abundante 7 (18,4%) 
Sem coleta 
Reduzido 20 (29%) 
Normal 41 (59,4%) 
Abundante 4 (5,8%) 
Sem coleta 4 (5,8%) 
Reduzido 25 (23,4%) 
Normal 67 (62,6%) 
Abundante 11 (10,3%) 
Sem coleta 4 (3,7%) 
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7.6. Quantificação e identificação de Candida 
Dos nove pacientes que não usavam PTs na 1 a consulta, 66,7% eram 
portadores de Candida na 1• coleta e 55,6% eram portadores ou positivos na 
2•. Os dados referentes à quantificação de Candida na saliva neste grupo estão 
descritos na Tabela 24. 
TABELA 24. Distribuição dos não usuários de PTs na J• consulta quanto à 
quantificação de Candida na 1 a e 2• coletas. 
Quantificação I" Coleta (n=9) 
de Candida M (n=7) F (n=2) Total (n=9) 
Negativos 2 (22,2%) 1 (11, I%) 3 (33,3%) 






2• Coleta (n=8) 
F (n=2) Total (n=8) 
1 (50%) 3 (37,5%) 
1 (50%) 4 (50%) 
1 (12,5%) 
Analisando os usuários de PTs na 1 • consulta, a saliva foi obtida de 94 
pacientes na 1 a coleta e de 77 pacientes na 2a. Na 1 a coleta, 86,2% dos 
pacientes eram portadores ou positivos para Candida, porcentagem que 
diminuiu para 79,3% na 2• coleta. Ainda neste grupo, na 1 a coleta 25,8% dos 
homens e 7,9% das mulheres mostraram-se negativos, e na 2• coleta estes 
valores foram de 37% e 12%, respectivamente. A porcentagem de homens e 
mulheres positivos ou portadores de Candida na 1 • coleta foi 74,2% e 92,1 %, 
respectivamente. Na 2a coleta, estes valores foram de 63% e 88% para homens 
e mulheres, respectivamente (Tabela 25). 
86 
TABELA 25. Distribuição dos usuários de PTs na 1• consulta quanto à 
quantificação de Candida na 1 • e 2• coletas por gênero. 
Quantificação 1• Coleta (n=94) 2• Coleta (n=77) 
de Candida M (n=31) F (n=63) Total (n=94) 
Negativos 8 (25,8%) 5 (7,9%) 13 (13,8%) 
Portadores 12 (38,7%) 21 (33,3%) 33 (35,1%) 













Com relação às espécies identificadas, C. albicans foi encontrada em 64 
(73,6%) dos 87 pacientes portadores ou positivos para Candida na saliva na 1" 
coleta. A segunda espécie mais comum foi C. tropicalis, encontrada em 32 
pacientes (36,8% ). Outras espécies foram encontradas com freqüências 
menores: C. krusei (7 pacientes, 8% ), C. guilliermondii (7 paciente:s, 8% ), 
Candida sp. (6 pacientes, 6,9%), C. parapsilosis (5 pacientes, 5,7%), C. 
glabrata (3 pacientes, 3,4%), Rhodutorula rubra (3 pacientes, 3,4%), e C. 
lusitaníae (1 paciente, 1,2%). 
Quanto à distribuição das espécies por pacientes, somente as espécies C. 
albicans (39 pacientes), C. tropicalis (9 pacientes) e Candida sp. (2 pacientes) 
foram encontradas isoladamente. A associação mais comum foi encontrada 
entre as espécies C. albícans e C. tropícalís (12 pacientes). Outras associações 
encontradas entre espécies estão descritas abaixo: 
C. albícans + C. tropicalis + C. parapsilosís - 1 paciente 
C. albicans + C. tropicalis + C. parapsilosís + C. lusitaniae - 1 paciente 
C. albícans + C. tropicalís + C. guillíermondii - 2 pacientes 
C. albicans + C. tropicalis + C. kruseí - 2 pacientes 
C. albicans + C. tropicalis + C. parapsilosís + Candida sp. - 1 paciente 
C. albicans + C. tropicalís + C. parapsilosis + C. guilliermondii - 1 
paciente 
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C. albicans + R. rubra - 1 paciente 
C. albicans + C. guilliermondii - 1 paciente 
C. albicans + C. glabrata - 2 pacientes 
C. albicans + C. k:rusei - 2 pacientes 
C. albicans + Candida sp. - 2 pacientes 
C. albicans + R. rubra + C. guilliermondii - 1 paciente 
C. albicans + R. rubra + C. krusei - 1 paciente 
C. tropicalis + C. guilliermondii - 1 paciente 
C. tropicalis + C. glabrata - 1 paciente 
C. tropicalis + Candida sp. - 1 paciente 
C. tropicalis + C. krusei + Candida sp. - 1 paciente 
C. tropicalis + C. parapsilosis + C. krusei - 1 paciente 
R. rubra + C. guilliermondii - 1 paciente 
Na segunda coleta, 64 (75,3%) dos 85 pacientes apresentaram Candida 
na saliva, com a espécie C. albicans sendo novamente a mais prevalente, 
tendo sido identificada em 47 pacientes (73,4%). C. tropicalis foi identificada 
em 25 pacientes (39,1 %), Candida sp. em 11 (17,2%), C. parapsilosis em 5 
(7,8%), C. glabrata em 2 (3,2%), C. guilliermondii em 2 (3,2%), C. lusitaniae 
em 2 (3,2%) e C. krusei em 1 (1,6%). As únicas espécies encontradas isoladas 
foram C. albicans (29 pacientes), C. tropicalis (6 pacientes), Candida sp. (2 
pacientes) e C. lusitaniae (1 paciente). Novamente a associação entre espécies 
mais encontrada foi de C. albicans com C. tropicalis, identificada em 10 
pacientes. Outras associações entre espécies encontradas incluíram: 
C. albicans + C. tropicalis + C. parapsilosis - 1 paciente 
C. albicans + C. tropicalis + Candida sp. - 1 paciente 
C. albicans + C. parapsilosis + Candida sp. - 1 paciente 
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C. albicans + C. guilliermondii - 1 paciente 
C. albicans + C. glabrata - 2 pacientes 
C. albicans + Candida sp. - 2 pacientes 
C. tropicalis + Candida sp. - 4 pacientes 
C. tropicalis + C. krusei + Candida sp. - 1 paciente 
C. tropicalis + C. parapsilosis - 1 paciente 
C. tropicalis + C. lusitaniae - 1 paciente 
C. parapsilosis + C. guilliermondii - 1 paciente 
C. parapsilosis + C. glabrata - 1 paciente 
Com relação às espécies isoladas na 1 • e 2a coletas, 37% dos pacientes 
mostraram as mesmas espécies em ambas as consultas, e 26% apresentaram 
diminuição das espécies isoladas na 2• coleta. Em 19,2% dos padentes, o 
número de espécies aumentou na 2a coleta e em 17,8% houve mudança nas 
espécies isoladas na 2• coleta. 
7.7. Relação entre quantificação de Candida e mucosite por prótesE:s 
Dos nove pacientes confeccionando suas pnme1ras PTs, nenhum 
apresentava mucosite na 1" nem na 2a coleta, e 62,5% destes pacientes 
mostrarem-se portadores ou positivos para Candida na 2• coleta. 
Analisando os usuários de PTs na 1 a consulta, na 1 a e 2• coletas, 
somente 1 paciente era negativo para Candida e apresentava mucosite por 
próteses. Na 1 a coleta, 66,7% dos pacientes positivos para Candida 
apresentavam mucosite por próteses. Dos pacientes com mucosite na 1" 
consulta, 62,7% e 35,3% eram positivos e portadores de Candida, 
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respectivamente. Na 2a consulta, estes valores foram de 85,7% e 14,3%, 
respectivamente (Tabela 26). 
TABELA 26. Distribuição dos pacientes usuários de próteses na 1 a consulta 
quanto à quantificação de Candida e presença de mucosite na 1 • e 2• coletas. 
Quantificação 1• Coleta (n-94) 2• Coleta (n-77) 
de Candida Sem Tipo I Tipo II Tipo III Sem Tipo I Tipo II Tipo III 
mucosite (n=27) (n=19) (n=5) mucosite (n=4) (n=7) (n=3) 
(n=43) (n=63) 
1 Negativos 12 16 
(27,9%) (5,3%) (25,4%) 
Portadores 15 11 6 1 21 2 
(34,9%) (40,7%) (31,6%) (20%) (33,3%) (50%) 
Positivos 16 16 12 4 26 2 7 3 
(37,2%) (59,3%) (63,1%) (80%) (41,3%) (50%) (100%) (100%) 
7.8. Relação entre fluxo salivar e quantificação de Candida 
Nos pacientes não usuários de próteses na 1 • consulta, todos os 
pacientes com fluxo reduzido, 75% dos pacientes com fluxo normal e 50% 
dos pacientes com fluxo abundante tinham Candída na saliva na 1 • coleta 
(Tabela 27). 
TABELA 27. Distribuição dos pacientes confeccionando suas primeiras PTs 
quanto à fluxo salivar e quantificação de Candida na 1 a e 2• coletas. 
Fluxo Salivar 
Quantificação 1" Coleta (n=9) 
de Candida Reduzido Normal Abundante 
(n=1) (n=4) (n=4) 
Negativos 1 (25%) 2 (50%) 
Portadores 1 (100%) 3 (75%) 2 (50%) 
Positivos 
2• Coleta (n=8) 
Reduzido Normal Abundante 
(-) (n=6) (n=2) 
3 (50%) 
3 (50%) 1 (50%) 
1 (50%) 
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No grupo dos usuários de PTs na 1 a consulta, 95,8% dos pacientes com 
fluxo reduzido, 84,1% dos pacientes com fluxo normal e 71,4% dos pacientes 
com fluxo abundante eram portadores de Candida na 1 a coleta. Na 2" coleta, 
estes valores foram de 90%, 76,7% e 85,7%, respectivamente (Tabela 28). 
TABELA 28. Distribuição dos usuários de PTs na 1 • consulta quanto à fluxo 
salivar e quantificação de Candida na 1 • e na 2a coletas. • 
Quantificação Fluxo Salivar 




Reduzido Normal Abundante 
(n=24) (n=63) (n=7) 
1 (4,2%) 10 (15,9%) 2 (28,6%) 
8 (33,3%) 22 (34,9%) 3 (42,8%) 

















7.9. Relação entre fluxo salivar e mucosite por próteses 
Nenhum paciente não usuário de PTs na la consulta teve mucosite na la 
ou na 2• coletas. Nos pacientes usuários de PTs na 1• consulta, 70,,8% dos 
pacientes com fluxo reduzido, 50,8% dos pacientes com fluxo normal e 28,6% 
dos pacientes com fluxo abundante apresentaram mucosite por PT na 1 • 
coleta. Na 2• coleta, estes valores foram de 20%, 20% e zero, respectivamente 
(Tabela 29). 
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TABELA 29. Distribuição dos usuários de PTs na la consulta quanto à fluxo 
salivar e presença de mucosite na 1 a e 2a coletas. 
Fluxo salivar 
Mucosite 1" Coleta (n~94) 2• Coleta { n~ 77) 
Reduzido Normal Abundante Reduzido Normal Abundante 
{n=24} {n=63) (n=7} {n=10) {n=60} (n=7) 
Sem 7 (29,2%) 31 (49,2%) 5 (71,4%) 8 (80%) 48 (80%) 7 (100%) 
mucosite 
Tipo I 11 (45,8%) 15 (23,8%) I (14,3%) 4 (6,7%) 
Tipo II 5 (20,8%) 13 (20,6%) 1 (14,3%) 1 (10%) 6 (10%) 
TiJ:lO IIl 1 {4,2%) 4 (6,4%) 1 (10%} 2 {3,3%) 
7.10. Relação entre tempo de uso das próteses e mucosite 
Dos 15 pacientes que utilizavam as mesmas próteses totais há menos de 
5 anos, 6 (40%) apresentavam mucosite por próteses. No grupo com tempo de 
uso entre 5 e 1 O anos, 52,2% apresentavam mucosite e nos pacientes com 
tempo de uso das últimas PTs superior à 10 anos, 58,3% apresentavam 
mucosite por próteses. A Tabela 30 mostra os dados referentes à presença de 
mucosite e o tempo de uso das mesmas PTs. 
TABELA 30. Distribuição dos usuários de PTs na I" consulta quanto ao 
tempo de uso destas PTs e presença de mucosite na 1• consulta (n=98). 





< 5 {n=15) 5 ~ 10 (n=23) 
9 (60%) 11 (47,8%) 
4 (26,7%) 7 (30,4%) 
5 (21,8%) 
2 (13,3%) 






7.11. Relação entre tabagismo e quantificação de Candida 
No grupo de não usuários de PTs na 1 a consulta, 80% dos pacientes 
fumantes e 33,3% dos não fumantes eram portadores de Candida na saliva 
(Tabela 31). No grupo dos usuários de PTs na la consulta, 84,2% dos 
fumantes, 69,2% dos ex-fumantes e 95,9% dos não-fumantes eram pmtadores 
ou positivos para Candida na saliva (Tabela 32). 
TABELA 31. Distribuição dos não usuários de PTs na 1 a consulta quanto ao 
hábito do tabagismo e presença de Candida na 1" coleta (n=9). 




Negativos (n=3) Portadores (n=6) 





TABELA 32. Distribuição dos usuanos de PTs na 1• consulta 
hábito do tabagismo e presença de Candida na 1" coleta (n=94). 
quanto ao 




Negativos (tr--13) Portadores (n~33) 
3 (23,1%) 8(24,2%) 
8 (61,5%) 9 (27,3%) 
2 (15,4%) 16 (48,5%) 





Do grupo de usuários de PTs na I a consulta, nenhum dos pacientes com 
higiene satisfatória apresentou mucosite. Dos pacientes com higiene regular, 
deficiente e insatisfatória, 53,3%, 40% e 67,2% apresentaram mucosite, 
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respectivamente. Todos os pacientes com mucosite tipo III apresentavam 
higiene insatisfatória (Tabela 33). 
TABELA 33. Distribuição dos usuários de PTs na 1• consulta quanto à higiene 
das próteses e presença de mucosite (n=92). * 
Higiene das Mucosite por PT 
próteses Sem mucosite Tipo I Tipo II 
(n=39) (n=29) (n=19) 
Satisfatória 4 (10,3%) 
Regular 7 (17,9%) 4 (13,8%) 4 (21,1%) 
Deficiente 9 (23,1%) 6 (20,7%) 
Insatisfatória 19 (48,7%) 19 (65,5%) 15 (78,9%) 




7.13. Relação entre higiene das próteses e quantificação de Candida 
No grupo de usuários de PTs na t• consulta, 75%, 85,8%, 85,8% e 
91,2% dos pacientes com higiene satisfatória, regular, deficiente e 
insatisfatória, respectivamente, eram portadores ou positivos para Candida na 
1" coleta. A Tabela 34 mostra sua distribuição quanto à higiene das PTs e 
quantificação de Candida. 
TABELA 34. Distribuição dos usuários de PTs na I • consulta quanto à higiene 
das PTs e quantificação de Candida na t• coleta (n=89).* 
Quantificação de Higiene das PTs 





1 (25%) 2 (14,2%) 2 (14,2%) 
2 (50%) 6 (42,9%) 6 (42,9%) 






* Seis pacientes não trouxeram as PTs para avaliação; 3 pacientes não compareceram à J• 
coleta. 
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7.14. Relação entre IgA salivar, quantificação de Candida e mucosi1te 
No grupo de não usuários de PTs na P consulta, 66,7% e 37,5% 
apresentaram valores baixos de IgA salivar anti-Candida na 1 a e 2• coletas. 
Dos pacientes portadores ou positivos para Candida na 1 a e 2• coletas, 50% e 
60%, respectivamente, apresentavam valores médios ou altos de IgA (Tabela 
35). 
TABELA 35. Distribuição dos não usuários de PTs na 1" consulta quanto à 
IgA anti-Candida em relação à quantificação de Candida na 1 • e 2• coletas. 
IgA salivar anti-Candida 
Quantificação 1 • Coleta (n=9) 2" Coleta (n=8) 




(n=6) (n=l) (n=2) (n=3) (n=4) (n=1) 
3 (50%) 1 (33,3%) 2 (50%) 
3 (50%) 1 (100%) 2 (100%) 2 (66,7%) 1 (25%) 
1 (25%) 
1 (100%) 
No grupo de usuários de PTs na 1a consulta, dos pacientes com valores 
baixos, médios e altos de IgA, 82,9%, 83,3% e 89,7% eram portadores ou 
positivos para Candida na saliva. Na 2• coleta, estes valores foram de 79,5%, 
92,9% e 84,6%, respectivamente. Ainda neste grupo, dos pacientes positivos 
para Candida na 1 • coleta, 50% tinham valores baixos de lgA, porccmtagem 
que foi de 52,6% na 2a coleta (Tabela 36). 
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TABELA 36. Distribuição dos usuários de PTs na 1• consulta quanto à IgA 
anti-Candida em relação à quantificação de Candida na 1 • e 2" coletas. 
IgA salivar anti-Candida 
Qmmtill~ção __ ~~~~·-c~o~l~ct~a~(n~-~8~8L)* __ ~----~~~2~·~c~o~~~ta~(n~=~7~1)~*-*~----
de Candida Baixo Médio Alto Baixo Médio Alto 
(n=41) (n=18) (n=29) (n=44) (n=14) (n=13) 
Negativo 7 (17,1%) 3 (16.7%) 3 (10,3%) 9 (20,5%) 1 (7,1%) 2 (15,4%) 
Portador 12 (29,3%) 5 (27,8%) 14 (48,3%) 14 (31,8%) 6 (42,9%) 1 (7,7%) 
Positivo 22 (53,6%) 10 (55,5%) 12 (41,4%) 21 (47,7%) 7 (50%) 10 (76,9%) 
* Não houve coleta em 4 e não houve resultado em 6 pacientes que compareceram. 
**Não houve colcta em 21 e não houve resultado em 6 pacientes que compareceram. 
Ainda no grupo de usuários de PTs na 1 • consulta, dos pacientes sem 
mucosite, 25,6% mostraram valores altos de IgA. Dos pacientes com mucosite 
tipo I, II e III, as porcentagens de pacientes com valores altos de IgA foram 
48%, 31,6% e 20%, respectivamente (Tabela 37). 
TABELA 37. Distribuição dos usuários de PTs na 1• consulta quanto à IgA 






IgA salivar anti-Candida 
1" Coleta (n=88)* 2" Coleta (n=71)** 
Médio Alto Baixo Médio 
(n=18) (n=29) (n=44) (n=14) 
Alto 
(n=13) 
mucosite 18 (43,9%) li (61,1%) 10 (34,5%) 35 (79,5%) 12 (85,8%) lO (76,9%) 
Tipo I 9 (22%) 4 (22,2%) 12 (41,4%) 3 (6,8%) 1 (7,7%) 
Tipo II lO (24,4%) 3 (16,7%) 6 (20,7%) 5 (11,4%) 1 (7,1%) 1 (7,7%) 
Tipo III 4 (9,7%) I (3,4%) 1 (2,3%) 1 (7,1%) I (7,7%) 
* Não houve coleta em 4 e não houve resultado em 6 pacientes que compareceram. 
** Não houve coleta em 21 e não houve resultado em 6 pacientes que compareceram. 
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8. DISCUSSÃO 
Idosos edêntulos, institucionalizados ou não, por não possuírem 
elementos dentários naturais e por não receberem orientação profissional 
adequada, demonstram a impressão de que não necessitam de avaliações 
odontológicas e conseqüentemente não apresentam cuidados e higiene bucal 
ideais. Além disso, a prevalência de lesões bucais em pacientes nesta faixa 
etária, principalmente aquelas relacionadas ao uso de próteses totais, é maior 
que em pacientes mais jovens (JORGE et al., 1991; SAMARANA YAKE et 
al., 1995; BUDTZ-JORGENSEN et al., 1996; MacENTEE et al., 1998). Dos 
nossos pacientes, 29% apresentavam lesões na cavidade bucal e a presença de 
lesões consideradas pré-malignas em nossos pacientes reforça a necessidade 
de exames periódicos nestes pacientes. Os dois casos de leucoplasia revelaram 
quadro histológico de acantose e hiperqueratose e o caso de eritroplasia 
revelou displasia severa, e os pacientes continuam em acompanhamento no 
OROCENTRO da FOP!UNICAMP. Na 1" consulta, 5 casos de queilite 
angular foram identificados em 5 pacientes positivos para Candida, mas 
somente 3 apresentavam mucosite por próteses associada. Na 2• consulta não 
foi observado nenhum caso, mas as contagens de Candída dos pacientes não 
modificaram-se entre as duas consultas, sugerindo que o restabelecírnento da 
dimensão vertical pode ter sido suficiente para a resolução da condição. 
Em nosso estudo, a grande maioria dos pacientes já fazia uso de 
próteses anteriormente e os principais motivos para confecção de novas 
próteses relacionavam-se ao longo tempo de seu uso. As queixas de: trauma 
pelas próteses antigas foram mais comuns em mulheres e podem estar 
relacionadas à maior perda óssea evidenciada em pacientes do sexo feminino 
(BRAS et ai., 1983; NÃRHI et al., 1997). 
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Com relação aos hábitos nocivos, o percentual de homens fumantes e 
ex-fumantes (86,9%) foi bastante superior ao de mulheres (30,4%) com as 
mesmas características. Relação semelhante foi encontrada nos valores de 
homens e mulheres etilistas/ex-etilistas (81 ,6% e 1 O, 1%, respectivamente), 
realçando o fato de que ambos os hábitos ainda são mais freqüentes nos 
indivíduos do gênero masculino. 
Mudanças fisiológicas e alterações da normalidade radiográficas foram 
encontradas com elevada freqüência nos pacientes examinados em nosso 
estudo, embora em nenhuma situação houve a indicação de intervenção 
cirúrgica para sua correção, em concordância com JONES et al. (1985). 
Foram encontradas 33 alterações patológicas em 29 radiografias (27,1% dos 
casos), mas com necessidade de intervenção clinico-cirúrgica pré-tratamento 
em apenas 3 casos (9,1%). Superficialização do forame mentoniano foi 
encontrada sempre de forma bilateral e acometendo as mulheres em 93,8% 
dos casos, mostrando concordância com a literatura e sugerindo que, além da 
perda óssea ser mais acentuada no sexo feminino, a reabsorção do rebordo 
alveolar pós-exodontias é uniforme (BREMNER & GRANT, 1971; JONES et 
al., 1985; SEALS et al., 1992; SOIKONNEN et al., 1994; SOIKONNEN et 
al., 1996). Houve correlação positiva da superficialização do forame 
mentoniano com o número de anos de edentulismo e com a faixa etária dos 
pacientes, sugerindo que esta alteração fisiológica agrava-se com o tempo. 
NÃRHI et a!. (1997) também obtiveram resultados semelhantes. Dos 32 casos 
com superficialização do mentoniano, 22 estavam na faixa etária acima dos 60 
anos e 20 relatavam tempo de edentulismo superior a 20 anos. No entanto, 
apenas 9 dos 32 pacientes apresentavam queixa de dor quando da utilização 
das próteses totais inferiores, por compressão do rebordo alveolar na área de 
superficialização do forame. Áreas de pneumatização do seio maxilar foram 
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encontradas em metade dos casos, embora não mostrassem sintomatologia ou 
queixa com relação à adaptação das próteses totais superiores. A reabsorção 
excessiva do osso alveolar na maxila e na mandíbula pode indiicar um 
prognóstico ruim após a colocação de próteses totais (KEUR et ai., 1987). 
É discutível a necessidade de intervenção cirúrgica nas alterações 
radiográficas como raízes residuais, dentes retidos, corpos estranhos e 
radioluscências, pois deve-se comparar as características das alterações com a 
perda óssea determinada por sua remoção, mostrando que existem 
controvérsias quanto ao procedimento mais indicado (PERRELET et al., 
1977; JONES et al., 1985; KEUR et al., 1987). As cinco raízes residuais 
encontradas localizavam-se na região posterior da maxila, confirmando sua 
predileção por esta região (KEUR et al., 1987; AXELSSON, 1988; DIAS & 
llFFRY, 1988; EDGERTON & CLARK, 1991; SOIKONNEN et al., 1994). A 
despeito de mostrarem-se assintomáticos à época do exame, dois dos cinco 
pacientes foram submetidos à remoção cirúrgica dos restos radiculares, em 
vista de sua localização superficial em relação ao rebordo alveolar. Nos três 
casos restantes optou-se pelo acompanhamento clínico-radiográfico, <~m vista 
da ausência de sintomatologia e alteração radiográfica sugestiva de infecção 
ou degeneração cística, além da localização profunda dos fragmentos 
radiculares. A remoção cirúrgica de raízes residuais tem sido indicada nos 
casos onde há presença de rarefação óssea peri-radicular associada, sugerindo 
processo infeccioso ativo ou degeneração cística, e nos quais os restos 
radiculares encontram-se em localização superficial (PERRELET et ai., 1977; 
AXELSSON, 1988). Raízes residuais sem área radiolúcida associada e de 
localização profunda usualmente são acompanhadas clínica e 
radiograficamente, visto que a tentativa de sua remoção pode implicar no 
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desgaste de grande quantidade de osso, prejudicando posteriormente a 
adaptação das próteses (PERRELET et al., 1977; KEUR et al., 1987). 
Em nosso estudo um paciente teve um canino supenor incluso 
encontrado e removido cirurgicamente, em vista de sua localização 
superficial, próxima à margem do rebordo ântero-superior. Dentes retidos 
n01malmente têm sua remoção cirúrgica indicada, embora casos com ausência 
de sintomatologia, com localização distante da superfície do rebordo e sem 
alteração folicular, possam ser acompanhados, também visando evitar perda 
óssea cirúrgica (PERRELET et al., 1977; KEUR et al., 1987; AXELSSON, 
1988). 
Osteoescleroses foram os achados radiográficos patológicos maiS 
comuns, localizando-se com maior freqüência na região posterior da 
mandíbula e não necessitando de intervenção cirúrgica em nenhum dos casos, 
em concordância com a literatura (ETTINGER, 1971; PERRELET et ai., 
1977; KEUR et ai., 1987; DIAS & llFFRY, 1988; ANGULO, 1989; 
EDGERTON & CLARK, 1991). As demais alterações encontradas não 
receberam tratamento, à exceção dos cistos de retenção mucosa e do 
velamento sinusal, que receberam avaliação otorrinolaringológica. As 
osteoescleroses só devem ser removidas quando interferirem na adaptação das 
próteses ou tomarem-se traumatizadas por estas (PERRELET et al., 1977). 
Calcificações em tecido mole, quando compatíveis com linfonodos 
calcificados ou calcificações vasculares, usualmente não são exploradas, mas 
aquelas compatíveis com cálculos salivares devem ser removidas 
(AXELSSON, 1988). Com relação às radioluscências, tendo em vista a 
possibilidade de diagnóstico cístico, usualmente há necessidade de exploração 
cirúrgica (PERRELET et al., 1977; AXELSSON, 1988). Nossos achados 
radiográficos foram semelhantes aos encontrados na literatura e sugerem que 
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uma radiografia panorâmica prévia ao tratamento protético é útil para detecção 
de alterações assintomáticas e planejamento mais adequado do tratamento 
protético a se~ r instituído. 
A coleta de saliva não estimulada demonstra a quantidade normal de 
saliva produzida pelo indivíduo (NEDERFORS, 1993; W ANG et al.,, 1998). 
Outros autores preferem coletar saliva estimulada, mas os resultados parecem 
ser equivalentes (BEN-ARYEH et al., 1984; VISSINK et a/., 1996). Os 
valores de í1uxo salivar reduzido, normal e abundante determinados como 
padrões foram semelhantes às médias descritas na literatura, variando de O a 
0.1 mL/min, 0.1 a 0.6 mLg/min e acima de 0.6 mL/min, respectivamente 
(SREEBNY & VALDINI, 1987; EDGAR, 1992; EPSTEIN & SCULLY, 
1992; NA V AZESH et al., 1992; NÃRHI et al., 1993; NÃRHI, 1994 ). 
Nos nossos pacientes, 29% apresentavam queixas de xerostomia, 
valores comparáveis aos da literatura (JORGE et ai., 1991; GILBERT et al., 
1993; NÃRHI, 1994; SAMARANAYAKE et al., 1995, BILLINGS et al., 
1996; VISSINK et a/., 1996; NEDERFORS et al., 1997). Entretanto, o 
número de homens e mulheres com queixas de xerostomia mostrou-se 
bastante próximo (28,9% e 29%, respectivamente), em contraste com alguns 
dados da literatura que mostram queixas de xerostomia mais freqüentes em 
mulheres (PARVINEN & LARMAS, 1982; NÃRHI et al., 1992; BILLINGS 
et ai., 1996; VISSINK et al., 1996; NEDERFORS et al., 1997). 
Em média, o fluxo salivar dos pacientes estudados mostrou resultados 
dentro dos valores de normalidade para ambos os sexos, em todas as faixas 
etárias e nas duas coletas. Embora tenha sido usado pequeno número de 
pacientes, este achado reforça os dados encontrados em outros estudos de que 
não há diminuição significativa no fluxo salivar em pacientes adultos de 
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diferentes faixas etárias (PARVINEN & LARMAS, 1982; VISSINK et al., 
1996). 
Na primeira consulta, 24,3% dos pacientes apresentavam diminuição 
objetiva do fluxo salivar, em contraste com 11,8% na segunda consulta, no 
entanto a diferença pode ter sido determinada pelo número de pacientes que 
não compareceram à segunda consulta. Ainda, na primeira consulta, 13,2% 
dos homens e 30,1% das mulheres mostraram fluxo salivar reduzido, em 
contraste com 18,4% dos homens e 6,2% das mulheres que apresentavam 
fluxo salivar abundante. Na segunda consulta, estes dados foram semelhantes, 
com 0% dos homens e 19,2% das mulheres mostrando fluxo reduzido, e 
21,2% dos homens e 3,8% das mulheres mostrando fluxo abundante. Estes 
dados isolados parecem concordar com alguns estudos da literatura que 
mostram uma diminuição mais intensa do fluxo salivar em mulheres 
(PARVINEN & LARMAS, 1982; NÃRHI et al., 1992; BILLINGS et al., 
1996; VISSINK et al., 1996; NEDERFORS et al., 1997). 
A principal causa de indução de diminuição do fluxo salivar é a 
utilização de medicamentos com potencial xerostômico. Em nossos pacientes, 
61,7% utilizavam um ou mais medicamentos na época do exame inicial. 
Aproximadamente metade dos homens (52,6%) e 66,7% das mulheres 
utilizavam medicamentos, com uma média de 1,5 medicamentos por paciente 
do sexo masculino e 2,1 medicamentos por paciente do sexo feminino. No 
geral, o número de mulheres utilizando algum medicamento foi maior que o 
dos homens e, as mulheres utilizavam mais medicamentos que os homens, em 
concordância com alguns outros estudos (MILLER et al., 1992). Nenhum dos 
pacientes tinha sido submetido à radioterapia, nem era portador de síndrome 
de Sjõgren ou de síndrome da queimação de boca ("buming mouth"). 
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A despeito de 99,1% dos pacientes relatarem acometimento por alguma 
doença no presente ou no passado, não se obteve correlação das doen\;as com 
alterações no fluxo salivar. Parece haver correlação entre algumas doenças 
sistêmicas e queixas de xerostomia (SREEBNY et al., 1989; PERSSON et al., 
1998), mas as alterações salivares podem estar relacionadas aos medicamentos 
utilizados em seu tratamento e não nas doenças de base. Algumas queixas e 
motivos dos pacientes para confecção das próteses, como traumas, má-
adaptação, deficiência na retenção e dificuldade de fala, mastigação e 
deglutição, podem estar relacionados à diminuição no fluxo salivar. 
O exame clínico extra-oral revelou que 17 pacientes (15,9%) mostraram 
lesões cutâneas no tronco e nos membros, das quais as lesões vasculares e 
senis foram as mais comuns. Na região de cabeça e pescoço, foram observadas 
18 lesões em 16 pacientes (15%), das quais as queratoses actínicas e nevus 
foram as mais comuns. Pacientes idosos apresentam lesões cutâne:as com 
bastante freqüência e a avaliação cutânea permite sua detecção precoce e 
encaminhamento para exame e tratamento dermatológicos. 
Variações da normalidade da cavidade bucal foram encontradas em 
todos os pacientes, sendo língua saburrosa, glândulas sebáceas ectópicas e 
varizes linguais as mais comuns. Sua identificação é importante para 
diferenciação diagnóstica de lesões na cavidade bucal e para estabelecimento 
de sua freqüência. Quanto às lesões intra-orais, 31 pacientes (29%) 
apresentavam 38 lesões, excluindo mucosite por próteses. Este número 
elevado, reforça a necessidade de acompanhamento periódico dos pacientes 
edêntulos, independentemente do uso de próteses (JORGE et ai., 1991 ). 
Mucosite por próteses foi encontrada em 54,1% dos pacientes que já 
utilizavam próteses, sendo encontrada em 38,7% dos homens e 61,2% das 
mulheres usuárias de próteses na primeira consulta. A despeito do número 
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limitado de pacientes, a diferença sugere que a mucosite por próteses é mais 
freqüente em mulheres. Seis meses após a confecção das novas próteses, 
somente 16,5% dos pacientes apresentavam mucosite por próteses, e destes, 
apenas um paciente apresentou mucosite (do tipo I) após a colocação das 
novas próteses. Na segunda consulta, 6,1% dos homens e 23,1% das mulheres 
apresentavam mucosite por próteses, reforçando a predileção pelo sexo 
feminino. A diferença entre portadores de mucosite na primeira e na segunda 
consultas pode ser explicada pela interrupção no uso das próteses antigas, 
consideradas reservatório de Candida, e pela instrução de higiene que é 
passada aos pacientes ao final do tratamento protético. 
Setenta e um usuários de próteses na primeira consulta (72,4%) 
consideravam a qualidade e a higiene de suas próteses boas ou ótimas. 
Entretanto, a grande maioria dos pacientes (79,3%) apresentava higiene 
deficiente ou insatisfatória das próteses, realçando o achado de que as opiniões 
subjetivas e a avaliação objetiva das próteses eventualmente mostram 
resultados conflitantes (HOYEN-CHUNG, 1989; PIETROKOVSKY et al., 
1995b). 
Embora existam me1os cromogênicos e kits para identificação de 
espécies de Candida, as provas de formação de tubo germinativo e 
clamidoconídeos e de fermentação e assimilação de carboidratos ainda são os 
testes mais utilizados para sua identificação (SANDVÉN, 1990; WEBB et al., 
1998b). Com a metodologia utilizada em nosso estudo foi possível identificar 
cerca de 95% das amostras obtidas da saliva dos pacientes. 
Em ambas as consultas, o número de pacientes que apresentavam 
Candída na saliva foi bastante próximo, 84,5% e 77,6%, respectivamente. Nos 
98 pacientes que já usavam PTs na 1 a consulta, 86,2% apresentavam Candida 
na saliva. Os valores de pacientes portadores e positivos para Candida nas 
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duas consultas, foram maiores em mulheres (85,5% e 86,5%) em relação aos 
homens (73,6% e 63,6%). Estes achados concordam com a literatura, tanto em 
relação à freqüência de isolamento de Candida em usuários de próteses, 
quanto aos níveis mais elevados em mulheres (JORGE et al., 1991; N.ÃRHI et 
al., 1993; BUDTZ-JORGENSEN et al., 1996; KOGA-ITO, 1997; MARTlN-
MAZUELOS et al., 1997; SAKKI et al., 1997). A utilização de próteses totais 
por seis meses pelos 9 pacientes não usuários de próteses na consulta inicial, 
não elevou a quantidade de Candida detectada na saliva e, a despeito de 
62,5% destes pacientes mostrarem-se portadores ou positivos para Candida na 
2• coleta e já utilizarem PTs, nenhum apresentou mucosite por PT. 
A espécie C. albicans foi a mais freqüente em ambas as consultas, 
sendo encontrada em 73,6% e 73,4% dos pacientes na 1• e 2• consultas, 
respectivamente. As espécies C. tropicalis, C. krusei, C. guilliermondii, C. 
parapsilosis, C. glabrata, C. lusitaniae, também foram encontradas, mas com 
menor freqüência, achados comparáveis àqueles encontrados em usuários de 
próteses na literatura (BUDTZ-JÕRGENSEN et al., 1975; BERGENDAL et 
al., 1979; CROCKETT et al., 1992; KOGA-ITO, 1997). Diversas associações 
entre espécies foram encontradas nos pacientes, usualmente envolvendo as 
espécies C. albicans e C. tropicalis, como encontrado por BLAIR et al. 
(1995). 
Dos 53 portadores de mucosite na primeira consulta, apenas uma 
mulher não apresentou Candida na saliva, realçando a estreita correla1;:ão entre 
a presença clínica de mucosite e a detecção de Candida na cavidade bucal 
(BERDICEVSKY et al., 1980; ARENDORF & WALKER, 1980; MARSH et 
al., 1992; NÃRHI et al., 1993; NANETTI et al., 1993; ÕHMAN et al., 1995; 
WEBB et al., 1998c). Na segunda consulta, os 14 pacientes que apresentavam 
mucosite por próteses eram portadores ou positivos para Candida na saliva. A 
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presença de mucosite sem a presença de Candida na saliva em um paciente, 
parece suportar o fato de que a mucosite por próteses tem etiologia 
multifatorial, incluindo trauma, outros microorganismos, características das 
próteses, e higiene precária, ou pode ser explicada pela limitação do método 
de diagnóstico (BLAIR et al., 1995; SAKK1 et a/., 1997; WILSON, 1998). 
Na primeira consulta, 96% dos pacientes com fluxo reduzido 
apresentavam Candida na saliva, valores que diminuíram para 83,6% e 63,6% 
quando analisamos os pacientes com fluxo normal e abundante, 
respectivamente. Os percentuais de pacientes portadores e positivos para 
Candida na saliva na segunda consulta foram 90%, 74,2% e 88,9%, 
respectivamente para pacientes com fluxo salivar reduzido, normal e 
abundante. Os dados da primeira coleta reforçam a idéia de que a redução do 
fluxo salivar predispõe ao aumento dos níveis salivares de Candida 
(MEURMAN & RANTONEN, 1994; NAVAZESH et al., 1995). Na primeira 
coleta, o percentual de pacientes usuários de PT que apresentavam mucosite 
por próteses foi de 70,8%, 50,8% e 28,6% para pacientes com fluxo reduzido, 
normal e abundante, respectivamente. A redução no fluxo salivar, 
provavelmente pela diminuição da defesa mecânica ou orgânica oferecida pela 
saliva, facilitando a aderência e colonização de Candida e outros 
microrganismos na superficie das próteses, favorece o desenvolvimento de 
mucosite por próteses (SREEBNY & VALDINI, 1987; WRIGHT, 1987; 
GILBERT et al., 1993). 
No momento da consulta inicial, 98 pacientes já faziam uso de próteses 
totais e, correlacionando o tempo de uso destas últimas próteses com a 
presença de mucosite, vimos que dos pacientes com próteses confeccionadas à 
no máximo 5 anos, 40% apresentavam mucosite. Nos pacientes cujas próteses 
haviam sido confeccionadas à mais de 5 e menos de 1 O anos este percentual 
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foi de 52,2% e naqueles pacientes com próteses confeccionadas à mai:s de 1 O 
anos, 58,3% apresentavam mucosite por próteses. Quanto maior o tempo de 
uso da prótese, maior é a tendência para o desenvolvimento de mucosite por 
próteses, provavelmente pela exacerbação de irregularidades na face interna 
das próteses,, aumentando a possibilidade de trauma no palato e colonização de 
Candida na face interna das próteses (DAVENPORT, 1970; BUDTZ-
JÕRGENSEN & LÔE, 1972; BUDTZ-JÕRGENSEN & KNUDSEN, 1978; 
ROTROSEN et al., 1986; ARENDORF & WALKER, 1987; EPSTEIN, 1990; 
LUCAS, 1993; NÃRHI et al., 1993; NANETTI et al., 1993; SAKKI et al., 
1997; WEBB et al., 1998c). 
Os percentuais de pacientes portadores e positivos para Candida entre 
os fumantes, ex-fumantes e não fumantes, na primeira consulta, foram 76,9%, 
67,9% e 90,6%, respectivamente. Não foi observada relação positiva entre o 
hábito do tabagismo e a presença de leveduras na saliva dos pacientes, em 
concordância com BASTIAAN & READE (1982), OLIVER & SHILLITOE 
(1984) e STENDERUP (1990). De forma contrária, as contagens de Candida 
mostraram-se levemente aumentadas em pacientes não-fumantes. 
Quanto à higiene das próteses, os percentuais de pacientes portadores de 
mucosite por próteses variaram de 0%, 53,3%, 40% e 67,2% para próteses 
com higiene satisfatória, regular, deficiente e insatisfatória, respectivamente, 
reforçando o achado de que a higiene das próteses é fundamental na pn~venção 
e no tratamento da mucosite por próteses, além da manutenção da saúde bucal 
(AMBJÕRSEN & RISE, 1985; HOYEN-CHUNG, 1989; HOAD-REDDICK 
et al., 1990; WEBB et al., 1998d; WILSON, 1998). Ainda neste aspecto, os 
percentuais de pacientes portadores ou positivos para Candida variaram de 
75%, 80%, 85,7% e 91,2% para próteses com higiene satisfatória, regular, 
deficiente e insatisfatória, respectivamente. A higiene deficiente das próteses, 
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propicia o aumento nos níveis de Candida na placa associada à prótese, sua 
colonização e o conseqüente desenvolvimento da mucosite (BUDTZ-
JÕRGENSEN et a!., 1975; IACOPINO & WATHEN, 1992; NÃRHI et al., 
1993; BLAIR et al., 1995). 
A saliva atua mecanicamente, através do fluxo salivar, e organicamente, 
através de proteínas específicas e não específicas, contra a colonização de 
Candida na cavidade bucal. A IgA é uma das principais formas de defesa do 
organismo contra Candida, embora seus níveis nem sempre correspondam à 
quantificação de Candida na saliva. Em nossos pacientes, os títulos de IgA 
salivar foram levemente mais elevados em homens do que em mulheres. 
Houve também uma tendência de diminuição dos valores altos de IgA na 
segunda consulta, no entanto, nossos achados não mostraram resultados que 
permitam correlacionar a quantificação de Candida ou a presença de mucosite 
com os valores de IgA anti-Candida salivar em ambas as consultas. 
Comparando os achados da presença de mucosite e a quantificação de 
Candida na saliva dos pacientes antes e após a confecção das novas próteses, 
verificamos que o número de portadores de mucosite foi reduzido de 54,1% 
para 16,5%. Contudo, quando analisamos os percentuais de pacientes 
portadores ou positivos para Candida salivar, notamos que a diferença entre a 
primeira e a segunda consultas (84,5% e 77,6%) não foi evidente. Os dados 
sugerem que, embora a confecção de novas próteses seja útil no tratamento 
clínico da mucosite, a presença de níveis semelhantes de Candida na saliva 
antes e após sua confecção, mostra que existe possibilidade de recidiva da 
condição, principalmente se higienização adequada não for realizada 
(KÕNSBERG & AXÉLL, 1994; MARTIN-MAZUELOS et al., 1997). Estes 
achados reforçam a necessidade de instrução adequada de higiene bucal 
associada à consultas rotineiras neste grupo de pacientes. A associação entre a 
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troca das próteses e o uso de anti-fúngicos têm sido sugerida na manejo da 
mucosite por próteses, embora não tenha sido avaliada neste estudo (KULAK 
et a!., 1994; ARIKAN et a!., 1995). No grupo de usuários de PTs na 1" 
consulta, a troca das próteses resultou na diminuição de 29 para 4 casos de 
mucosite tipo I (86,2% de resolução), 19 para 7 do tipo II (63,2% de 
resolução) e de 5 para 3 do tipo III ( 40% de resolução), mostrando que esta 
forma de tratamento parece mais efetiva para o manejo da mucosite por PT do 
tipo I, em concordância com KULAK et al. (1994) e ARIKAN et ai. (1995). 
Além disso, alguns achados podem sugerir que a presença de Candida na 




1. Alterações clínicas intra-orais e radiográficas foram encontradas em cerca 
de 30% dos pacientes, reforçando a necessidade de consultas odontológicas 
periódicas em pacientes edêntulos. 
2. Mucosite por próteses foi encontrada com maior freqüência em mulheres, 
em pacientes que utilizavam as mesmas próteses há mais tempo, em pacientes 
com próteses com higienização insatisfatória, e associada à presença de 
Candida na saliva em 97% dos casos. 
3. Candida foi encontrada com maior freqüência na saliva de pacientes com 
fluxo salivar reduzido. 
4. A confecção de novas próteses mostrou-se útil no tratamento clínico da 
mucosite em 73% dos pacientes. 
5. As contagens salivares e as espécies de Candida identificadas não 
mostraram diferença entre a consulta inicial e 6 meses após a colocação das 
PTs. 
6. Não foi obtida correlação entre o hábito do tabagismo e a presença de 
Candida na saliva e entre os níveis de IgA anti-Candida salivar e a 
quantificação de Candida salivar e a presença de mucosite por próteses. 
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ANEXO A 
Paciente n• __ / __ 
Nome: RG: _____ _ 
Endereço: Bairro: ______ _ 
Cidade: Estado: Naturalidade: ______ _ 
Nacionalidade: Telefone: DN: I ! __ _ 
Sexo: M( ) F( ) Cor: B( ) N( ) P( ) O( ) Estado Civil: S( ) C( ) V( ) O( ) 
Instrução: Sem( ) Pri( ) Sec( ) Sup( ) Ocupação atual: ________ _ 
Local trabalho: Ocupação anterior: _______ _ 
Queixa principal: ________________________ _ 
História da doença atual: _____________________ _ 
Hábitos: Tabagismo? S( ) N( ) Há quanto tempo? Quanto? ___ ...!/dia 
O que? Ex-fumante( ) Parou quando?-:---::-----
Quanto? /dia O que? Quanto tempo fumou? ___ _ 
Etilismo? S( ) N( ) Há quanto tempo? Quanto?_:--_---'/dia 
O que?_---::c-::------=------::--:---:------:---:- Ex-etilista( ) 
Parou quando? ____ Quanto tempo bebeu?____ Quanto? ___ __!/dia 
O que bebia?-:------:-------::---::-------------------
Usa drogas? S( ) N( ) Que tipo?______ Há quanto tempo? __ _ 
Já usou( ) Parou quando? ___ Quanto tempo usou? ___ O que? ____ _ 
História Odontológica: Última visita ao dentista Aonde? ______ _ 
Quando fez a 1" exodontia? E a última? Alguma outra cirurgia 
na boca? S( ) N( ) Qual? Alguma doença na boca? S( ) N( ) 
Qual? Algum problema relacionado à ttto odontológico? ___ _ 
Boca seca? S( ) N( ) ______ _ 
Muita saliva? S( ) N( ) Dificuldade em engolir alimentos? S( ) N( ) 
História médica: Estado geral de saúde ( )Bom ( )Regular ( )Ruim 
Está ou esteve sob tratamento médico? S( ) N( ) Motivo _________ _ 
Está tomando ou já fez uso de algum medicamento por período prolongado de tempo? 
S( ) N( ) Qual(is)? ____________________ _ 
Já teve ou tem alguma(s) destas doenças? Cardiopatia( ) Diabetes( ) Pneumonia( ) 
Anemia( ) Doença de Chagas( ) Hipertensão arterial ( ) Cirrose( ) Epilepsia( ) 
Febre Reumática( ) Artrite( ) Hepatite( ) Tuberculose( ) Nefrite( ) Gastriite( ) 
Caxumba( ) Rubéola( ) Sarampo( ) Malária( ) Alergia( ) ________ _ 
Outras doenças não relacionadas-:--:----------------·---
Já ficou internado? S( ) N( ) Motivo: ________________ _ 
Sofreu alguma cirurgia? S( ) N( ) Qual? ______________ _ 
Quando? _____________ __ 
Sofreu algum acidente/fratura? S( ) N( ) Qual?:-::------------
Recebeu transfusão de sangue? S( ) N( ) Quando? _____________ _ 
História médica familiar: 
Pais~----------------------------------·---­
Avós:-----------~~-------------~~-----·---
Irmãos _______ Filhos ---------- Tios. ________ _ 
Exame físico geral: Peso: ___ kg Altura: m PA,-,-__ mm/Hg Pulso _ 
Anda com dificuldadeS( ) N( ) Assimetria S( ) N( ) Lesão de peleS( ) N( ) 
Descrição-:-~--~--:-~~-~-~~-~~--~-~------·--~ 
Exame físico loco-regional: Assimetria/Deformidade S( ) N( ) Lesão de pele S( ) N( ) 
Desvio dos olhos S( ) N( ) Descrição. _________________ _ 
Exame das cadeias ganglionares: 
Cadeia ..•. não palpável( ) submandibula1·( ) cervical( ) submentoniana( ) outras( ) 
Consistência .... normal( ) fibroelástico( ) ósseo/pétreo( ) mole( ) flutuante( ) cístico( ) 
Sensibilidade .... normal( ) dolorido( ) discretamente dolorido( ) 
Tamanho .... maiores diâmetros x mm 
Número .... único( ) duplo( ) múltiplo( ) generalizado( ) 
Lateralidade .... direito( ) esquerdo( ) bilateral( ) 
Aderência .... móvel( ) semi-f"txo( ) fixo( ) 
Superfície •... liso( ) irregular( ) 
Descrição de lesão principal (se houver): 
Tamanho .... sem lesão visível( ) largura x diâmetro x __ mm altura mm 
Consistência .... normal( ) mole( ) fibroelástíca( ) óssea/pétrea( ) flutuante( ) cístíca( ) 
Característica .... elevada( ) ulcerada( ) plana( ) vesícula/bolha( ) pediculada( ) séssil( ) 
Cor .•.. rósea/normal( ) esbranquiçada( ) avermelhada( ) azulada( ) escura( ) outras( ) 
Superfície .... lisa( ) verrucosa( ) papílomatosa( ) nudular( ) papular( ) moriforme( ) 
Tempo de duração .... de __ dia(s)( ) semana(s)( ) mês(es)( ) ano(s)( ) desconhecida( ) 
Infiltração .... infiltrada( ) não infiltrada( ) fixa( ) semifixa( ) móvel( ) 
Bordo/limite .... nítido( ) difuso( ) regular( ) irregular( ) elevado( ) 
Lateralidade .... direita( ) esquerda( ) bilateral( ) mediano( ) 
Sensibilidade .... normal( ) pouco sensível( ) dolorida( ) 
Número .... única( ) dupla( ) múltipla( ) generalizada( ) 
Localização------------------------------
Diagnóstico diferencial da lesão principal: --------------·----
Diagnóstico final: biópsia realizada em __ ~~----~~--- tecido: 
localização: _____________________ _ 
laudo histopatológico: ____________________________ _ 
exame laboratorial: ___________________________ _ 
Avaliação das próteses totais removíveis: 
Faz uso de próteses totais removíveis? S( ) N( ) maxilar( ) mandibular( ) ambas( ) 
I' Prótese? S( )N( ) Quantas teve? Há quanto tempo fez a última troca? __ _ 
Faz uso de fixadores de próteses? S( ) N( ) Qual(is)?-:-------,-,------,--
Motivo para confecção das próteses totais: 1' vez( ) ferimentos( ) má adaptação( ) 
deficiência de retenção( ) conserto/reembasamento ocasionado por fratura da PTR( ) 
outros-:------,--,-----,--,-~------,---,--,---,---,--,--,---,--,--~----~ 
Satisfação com as próteses atuais: ótimas( ) boas( ) regulares( ) ruins( ) péssimas( ) 
Obs: O- satisfatória ; 1 - regular ; 2 -deficiente ; 3 - insatisfatória 
Radiografia panorâmica( ) Data do exame: I ! __ _ 
Achados: elemento dentário incluso/semi-incluso( ) ; alvéolo/exodontia recente( ) ; 
osteoesclerose( ) ; cisto mucoso do seio maxilar( ) ; velamento sinusal( ) ; aspecto 
radiográfico tumoral( ) ; raiz residual( ) ; cisto residual( ) ; pneumatização do seio 
maxilar- direito( ) esquerdo( ) bilateral( ) ; aspecto radiográfico cístico( ) ; corpo 
estranho metálico( ) não metálico( ) ; calcificação em tecido mole( ) ; cálculo salivar 
( ) ; processo estilóide alongado( ) ; massas ósseas esclerosantes ( ) ; outras alterações 
Descrição dos achados: _______________________ _ 
Coleta de saliva: 
1" coleta: data __ / I horário h min 
tempo de coleta min peso salivar mg 
fluxo salivar mg/min diluição avaliada 
contagens 
resultado 
2• coleta: data __ / ! __ horário h min 
tempo de coleta min peso salivar mg 
fluxo salivar mg/ml diluição avaliada 
contagens 
resultado 
3• coleta: data __ I I horário h min 
tempo de coleta min peso salivar mg 
fluxo salivar mg/ml diluição avaliada 
contagens 
resultado 
__ ! __ ! __ 
__ ! __ ! __ 
__ 1 _ __:1 
__ I _ __:! 
_ __.! _ __.! 
__ I I 
__ I I 
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